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Sammendrag 
Fedmekirurgi er aktuelt for individer som ikke har oppnådd ønskelig vekttap vha 
konvensjonelle metoder. Slike operasjoner fører til vekttap og reduserer flere av 
risikofaktorene for utvikling av hjerte- og karsykdommer og diabetes type 2. 
Helsegevinsten er størst de første årene etter operasjon, men svekkes med tiden, da 
mange av individene erfarer varierende grad av vektøkning omtrent to år etter 
operasjon. Den totale helsegevinsten er likevel gjeldende også 10 år etter operasjon, 
men det ville være ønskelig i større grad å opprettholde forbedringene som var til 
stede de første årene etter operasjonen. Denne studien er en prospektiv, randomisert 
intervensjonsstudie som undersøker om ekstra gruppeoppfølging i 4 måneder 
begrenser vektøkning og reduserer risikofaktorer for hjerte- og karsykdommer og 
diabetes type 2 hos individer som gjennomgikk gastric bypass-operasjon 1.5-2 år før 
inklusjon. Deltakerne sammenlignes med en gruppe fedmeopererte kontroller. 
Studien undersøker også hvorvidt de to gruppene som sammenlignes har lik 
kostsammensetning ved studiestart. 
Intervensjonen bestod av 7 gruppemøter som tok for seg ulike temaer innen kosthold 
og fysisk aktivitet.  
Gruppeoppfølgingen førte ikke til forskjell i vektendring mellom intervensjonsgruppa 
og kontrollgruppa. Til tross for dette var det en tendens til vektoppgang i 
kontrollgruppa. Gruppeoppfølgingen gav heller ingen forskjeller mellom gruppene 
vedrørende andre antropometriske mål, blodtrykk og biokjemiske analyser av 
blodlipider. En signifikant forskjell i glukoseendring ble observert, og denne viste en 
økning i intervensjonsgruppa. Ingen endring ble derimot observert innen HbA1c, noe 
som ikke gjenspeiler funnene innen glukose, og dermed bidrar til usikkerhet rundt det 
observerte signifikante resultatet. 
Et lite utvalg og en kort intervensjonsperiode begrenser denne studien. Større og mer 
omfattende studier er nødvendig for videre undersøkelser av langtidskonsekvensene 
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av fedmekirurgi, og hvordan vektoppgang og andre uheldige virkninger kan 
motarbeides. 
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1. Innledning  
Overvekt og fedme kan defineres som en unormalt stor akkumulering av fett. 
Årsakene er flere og sammensatte. Arv, psykologi, miljø, stoffskifte og hormoner kan 
på ulike måter spille viktige roller. Den viktigste forklaringen på overvekt og fedme 
er at det inntas mer energi enn det forbrukes (1). Undersøkelser har vist at personer 
med overvekt og fedme har større risiko for å utvikle hjerte- og karsykdommer og 
diabetes mellitus type 2 (DM2) (1;2). For å redusere risiko for utvikling av disse 
sykdommene, vil det viktigste for en person med overvekt eller fedme, være å 
redusere vekten ved livsstilsendring i form av sunnere kosthold og mer fysisk 
aktivitet. Dersom det likevel ikke lykkes å legge om livsstilen i tilstrekkelig grad til at 
vekten går ned, kan det være aktuelt for den enkelte pasient å bli vurdert for 
fedmekirurgi (3). Det finnes ulike former for fedmekirurgi, og inngrepene etterlater 
pasienten med en adskillig mindre magesekk, som regel kombinert med at deler av 
tynntarmen kobles ut. Pasienten taper dermed vekt som en følge av lavere matinntak 
og malabsorpsjon (3;4). 
Fedmekirurgi har gitt pasienter en gunstigere helseprofil, med færre tilfeller av 
hypertriglyseridemi, lav HDL-konsentrasjon og hypertensjon, sammenlignet med 
kontrollpasienter som ikke har fått gjennomført fedmekirurgi (5). Pasienter med DM2 
før fedmekirurgi, har etter inngrepet vist normalisering, eller en overbevisende 
forbedring av sin DM2, som kommer til uttrykk ved lavere plasmaglukose og HbA1c 
og redusert medisinbruk (6). Den svenske Swedish Obese Subjects (SOS)-studien har 
bidratt til flere av disse funnene. Studien har gjort undersøkelser av flere tusen 
fedmeopererte, og sett på hvilke korttids- og langtidseffekter pasientene opplever som 
følge av operasjonene (5;7-9). 
Til tross for vekttap og forbedring av helseprofil, viser det seg at mange av pasientene 
med gjennomført fedmekirurgi erfarer varierende grad av vektøkning omtrent to år 
etter det kirurgiske inngrepet (5). Vektøkningen kan snu den positive utviklingen, og 
øke risikoen for utvikling av alvorlige komplikasjoner som hjerte- og karsykdommer 
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og DM2. Et tilbud om ernæringsbehandling med mål om å etablere gode levevaner på 
dette tidspunktet, kan bidra til at pasientene i større grad vedlikeholder de positive 
endringene som vekttapet har ført til.  
1.1 Overvekt og fedme 
Kroppsmasse indeks (Body Mass Index; BMI = vekt/høyde²) brukes ved beskrivelsen 
av overvekt og fedme. Overvekt defineres som BMI > 25 kg/m² og fedme defineres 
som BMI > 30 kg/m². Fedme deles videre inn i fedme grad I med BMI 30-34.9, grad 
II med BMI 35-39.9 og grad III med BMI ≥ 40 (10). Det har vært en økende 
forekomst av både overvekt og fedme de siste tiårene. I 2005 anslo Verdens 
helseorganisasjon (WHO) at omtrent 1.6 milliarder av verdens befolkning var 
overvektige, og at andelen med fedme var minst 400 millioner. I 2015 anslår WHO at 
det vil være omtrent 2.3 milliarder overvektige, hvorav andelen som vil falle i 
fedmekategorien vil være mer enn 700 millioner (11). Årsaken er trolig en 
kombinasjon av økt tilgang på energitett mat og redusert fysisk aktivitet, som totalt 
gir en positiv energibalanse (1). De viktigste komplikasjoner som kan følge overvekt 
og fedme er DM2, hjerte- og karsykdommer og visse kreftformer. I tillegg kan 
overvekt og fedme føre til belastningsskader i muskler og skjelett, og er dermed en 
viktig årsak til utbredelsen av funksjonshemninger og sykemeldinger. Kostendring og 
økt daglig fysisk aktivitet er nøkkelpunkter i behandlingen (11). 
1.1.1 Årsaker til fedme 
Sykelig overvekt, eller fedme, kan utvikles når et energirikt kosthold inntas samtidig 
som man er inaktiv. Ved fedme er kroppens fettdepoter forhøyet i en slik grad at det 
er en økt risiko for somatiske komplikasjoner og for tidlig død (11). Fettdepotets 
plassering har også betydning for risikoen for somatiske komplikasjoner. Uavhengig 
av total fettmasse, er bukfedme forbundet med forhøyet morbiditet og mortalitet (12).  
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Det er kun i sjeldne tilfeller at en fedmetilstand kan forklares med en enkel gendefekt 
(2). For å identifisere hva som er eventuelle årsaker til fedme, er det viktig å skille 
mellom hva som skyldes gener og hva som skyldes miljø. Et fedmefremmende miljø, 
som gjør at det totale aktivitetsnivået i befolkningen har minsket uten at 
energiinntaket nødvendigvis har tilpasset seg et synkende aktivitetsnivå, vil i seg selv 
bidra til økt antall personer som kan klassifiseres som fete. For å studere gener, har 
det blitt gjennomført en rekke studier, bl a tvillingstudier, som har vist at vekt i 
voksen alder, og særlig fedme, skyldes en sterk genetisk komponent. Det er estimert 
at 30-70 % av fedmeutviklingen kan skyldes genetiske faktorer. Gener kan forklare 
om man er disponert for å holde seg slank eller utvikler fedme. Gener interagerer med 
hverandre eller med ulike miljøfaktorer. Interaksjoner mellom biologiske (gener, 
hormoner, neurotransmittere etc.), adferdsrelaterte og miljørelaterte faktorer påvirker 
akkumulering av kroppsfett og fettets distribusjon, i tillegg til overvektsrelatert 
helserisiko (13;14). Utviklingen av fedme er dermed ikke forutbestemt av genene. 
Tvertimot kan den genetiske effekten forklares som en disposisjon som kommer til 
uttrykk dersom visse adferds- eller miljøfaktorer er til stede (2).  
Miljøet påvirker vektutvikling allerede i fosterlivet. Det er her antatt at mors ernæring 
påvirker både utviklingen av metabolske reguleringsmekanismer som appetitt og 
hungersentra, og utviklinga av flere fettceller i fettvevet (2). Dersom mor har diabetes 
under svangerskapet, blir barna oftere fetere enn barn som fødes av mødre uten 
diabetes. Det er derfor foreslått at forhøyede verdier av glukose og insulin i fosterlivet 
kan være en risikofaktor for fedme senere i livet. Barnets vektutvikling påvirkes 
videre av foreldrenes grad av fysisk aktivitet, matvaner, matvarevalg og forhold til 
mat (2). 
1.1.2 Behandling av fedme 
Behandlingen av fedme går ut på å redusere fedmen i seg selv og komplikasjoner 
som følge av denne. De beste resultater oppnås ved en kombinasjon av 
kostholdsendring, regelmessig fysisk aktivitet og gruppebasert adferdsterapi (15). En 
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av hovedårsakene til utvikling av fedme er en energitett, fettrik kost kombinert med et 
ugunstig måltidsmønster. Et av hovedmomentene ved behandlingen vil være at 
pasienten legger om kosten slik at energi- og fettinnholdet reduseres (16). Når vekten 
er redusert, er regelmessig fysisk aktivitet viktig for å opprettholde vekttapet (17). For 
pasienter som allerede har komplikasjoner, eller har forhøyet risiko for å utvikle 
komplikasjoner, kan det være aktuelt med medikamentell behandling, og ved svært 
behandlingsresistent fedme kan det være aktuelt med kirurgiske behandlingstilbud. 
Disse behandlingsformene skal tas i bruk i kombinasjon med livsstilsendringer som 
forbedret kosthold og økt fysisk aktivitet (15). 
1.1.3 Situasjonen i Norge 
Norge følger den internasjonale trenden med en stadig høyere gjennomsnittsvekt og -
BMI, samt økt andel overvektige og fete i befolkningen (2). Hvert tredje år 
gjennomføres det levekårsundersøkelser som henter inn selvrapporterte opplysninger 
fra befolkningen om deres høyde og vekt, ved intervjuer og spørreskjemaer. Dette gir 
en oversikt over utviklingen i Norge, med hensyn til selvrapportert overvekt og 
fedme. Disse undersøkelsene viser at blant menn i alderen 16-79 år, var det i 1973   
14 % som oppgav at de hadde BMI 27 kg/m² eller høyere. Dette har økt til 30 % i 
2005. For kvinnene har andelen økt fra 15 % i 1973 til 20 % i 2005. Det ser ut til at 
den øvre aldersgruppen 45-79 år har høyere andel av selvrapportert overvekt både 
blant menn og kvinner (henholdsvis 35 % og 25 % i 2005) enn menn og kvinner i den 
yngre aldersklassen 16-44 år (hhv 25% og 14 % i 2005) (18). Selvrapporterte 
overvektige økte i alle aldersgrupper fra 1995 frem til 2002, særlig blant menn i 
alderen 45-66 år og blant kvinner i alderen 67-79 år. Se figur 1 for oversikt over 
utviklingen i andel overvektige i Norge fra 1995 til 2002, samt en oversikt over andel 
menn og kvinner med overvekt og fedme i 2002 (19).  
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Figur 1. Utviklingen av overvekt i Norge fra 1995 til 2002, og andelen menn og 
kvinner i ulike aldersgrupper med overvekt og fedme i 2002. 
 
 
 
Kilde: Levekårsundersøkelsen 2002. Helse, omsorg og sosial kontakt (19).
 
Helseundersøkelsen i Nord-Trøndelag (HUNT) hentet tall fra fysiske målinger utført 
av undersøkelsespersonell i 1984-86 (HUNT1) og 1995-97 (HUNT2). Tallene viser 
en tydelig økning i antall overvektige fra HUNT1 til HUNT2. Vektutviklingen i 
HUNT lå nær opptil det man har sett i USA, og befolkningen i Nord-Trøndelag 
hadde blitt 3-4 kg tyngre på 10 år (20). Graff-Iversen et al. rapporterte i 2007 at det 
fortsatt var en stor andel nordmenn med høyere verdier enn anbefalt av BMI, 
kolesterol og blodtrykk (21). Dette indikerer at forekomsten av hjerte- og karsykdom 
og DM2 vil fortsette å ramme svært mange i tiden fremover. Økt vekt og BMI blant 
nordmenn vil være en trussel mot den positive nedgangen man har sett av hjerte- og 
karsykdom i Norge de senere år. 
Helsedirektoratet rapporterer at det blant nordmenn er et for høyt inntak av mettet 
fett, samtidig med et for høyt inntak av sukker og salt, og et for lavt inntak av 
matvarer rike på stivelse, kostfiber og antioksidanter (22). Et slikt kosthold er med på 
å forklare den observerte økningen i antall med overvekt og fedme. 
Økningen i antall med fedme, gjør at behovet for fedmekirurgi også øker.  
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1.2 Fedmekirurgi 
Antall pasienter som får gjennomført fedmekirurgi i Norge i dag er økende. 
Bakgrunnen til dette er en høyere forekomst av sykelig overvekt, en påvist 
sammenheng mellom BMI og sykdom eller død, utilfredsstillende vekttap ved 
konvensjonell terapi, forbedring av fedmerelaterte sykdommer og livskvalitet etter 
kirurgi, bedret kirurgisk teknikk og sikkerhet, medieoppmerksomhet og 
markedsføring (4).  
Det er i dag internasjonal enighet når det gjelder hvilke kriterier pasienter må inneha 
for å bli vurdert som kandidater for fedmekirurgi. Disse er BMI ≥ 40 eller BMI ≥ 35 
dersom pasienten har betydelige tilleggssykdommer i form av DM2, høyt blodtrykk, 
søvnapné med mer (2). De fleste fedmeoperasjonene som gjennomføres i Norge, er 
gastric bypass. Duodenal switch tilbys ved de største sykehusene, og da til de tyngste 
pasientene. Begge disse operasjonene er restriktive – volumet på magesekken blir 
innskrenket – og malabsorptive – tynntarmen koples ut i større eller mindre grad. 
Operasjonene kan gjøres med åpen eller laparoskopisk tilgang. Laparoskopi, eller 
kikkhullsteknikk, er vanligst, og gir på kort sikt mindre alvorlige komplikasjoner, 
mindre smerte, raskere rekonvalesens, kortere liggetid, kombinert med at pasientene 
har mindre risiko for å utvikle bukveggsbrokk, sammenlignet med åpen kirurgi 
(4;23). 
Fra 1980 til midten av 1990-årene var gastric banding en operasjonsmetode som i stor 
grad ble brukt i Norge (4). Dette er en metode hvor et elastisk bånd plasseres høyt 
oppe rundt magesekken, slik at magesekkens kapasitet blir mindre og 
porsjonsstørrelsene adskillig redusert (24). Metoden benyttes i liten grad i Norge i 
dag, da den sammenlignet med andre operasjonsmetoder gav dårlige resultater på 
reduksjon av overvekt og reduksjon av tilleggssykdommer, kombinert med at 
reoperasjoner ofte var nødvendig. Etter at gastric bypass og duodenal switch ble tatt i 
bruk i Norge i 2001, er det i hovedsak disse operasjonene som gjennomføres i dag 
(4). 
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Den svenske SOS-studien var en prospektiv, ikke-randomisert, intervensjonsstudie 
med 4047 deltakere med fedme (25), og denne studien har bidratt til mye av 
kunnskapen som i dag eksisterer om effektene av fedmekirurgi. Deltakerne ble 
rekruttert i perioden 1987 til 2001 (9). Av disse ble 2010 fedmeoperert, hvorav 376 
gjennomgikk gastric banding, 1369 vertikal avsnørt gastroplastikk og 265 gastric 
bypass (9;26). De 2037 kontrollene fikk ikke-standardisert konvensjonell behandling 
på lokale behandlingssteder, eller ingen behandling i det hele tatt (5). Studien har 
undersøkt hvordan ulike aspekter som mortalitet, morbiditet, risikofaktorer for hjerte- 
og karsykdommer og DM2, energiinntak, livsstilsfaktorer m.m. har utviklet seg hos 
individer som har gjennomgått vekttap ved kirurgiske metoder, sammenlignet med 
kontrollpersoner med fedme som har gjennomgått konvensjonell behandling (5;7-9). 
Studien har foreløpig publisert resultater 10 år etter kirurgiske inngrep, men 
planlegger også oppsummeringer 15 og 20 år etter (9). SOS-studien har vist at de 
opererte erfarer forbedringer av flere antropometriske mål og biokjemiske parametre 
de første postoperative årene, men omtrent to år etter operasjon har vekten en tendens 
til å øke, og forbedringene sett er ikke like imponerende når langtidseffektene 
analyseres (5;9).  
1.2.1 Gastric bypass 
Gastric bypass-operasjonen kombinerer restriksjon av magesekkens volum med 
moderat malabsorpsjon. Magesekkens øvre del skilles fra resten av magesekken, og 
etterlater pasienten med en magesekk på 20-30 ml, som tilsvarer to spiseskjeer. 
Jejunum deles på tvers, og den nedre delen skjøtes på den 30 ml store magesekken. 
Dette blir passasjen hvor maten transporteres (27). Maten føres dermed utenom nedre 
del av magesekk, duodenum og øvre del av jejunum i et alimentært løp. Det 
alimentære løpet er vanligvis 75 cm. Galle og pankreassekret passerer i et 
biliopankreatisk løp frem til ca 40 cm distalt for Treitz’ ligament. De to løpene kobles 
deretter sammen i et fellesløp. Se figur 2 for beskrivelse av mage- og tarmanatomi 
etter gastric bypass-operasjonen. På denne måten kobles deler av tynntarmen ut, og 
fører til redusert absorpsjon av næringsstoffer (4;27).  
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Figur 2: Mage- og tarmanatomi etter gastric bypass-operasjon. 
 
Utarbeidet av masterstudent og illustratør Fredrik Arntzen.
 
1.2.2 Duodenal switch 
Duodenal switch-operasjonen er primært malabsorptiv (4). Det gjøres en partiell 
langsgående gastrektomi som etterlater en magesekk på 100-200 ml (27). Dette 
volumet varierer noe fra sykehus til sykehus. Duodenum deles distalt for pylorus og 
skjøtes til den proksimale ende av ileum. Tynntarmen får dermed to separate løp, et 
alimentært løp for føde og et biliopankreatisk løp for galle og bukspytt. De siste 100 
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cm før cøkum kobles de to løpene sammen i et fellesløp. Se figur 3 for beskrivelse av 
mage- og tarmanatomi etter duodenal switch-operasjon. Operasjonen er mer 
omfattende og ressurskrevende enn gastric bypass og kan foretas i to seanser for å 
redusere kirurgisk risiko. Den langsgående gastrektomien gjøres da først, og etter en 
periode med vektreduksjon fullføres inngrepet. Den langsgående gastrektomien kalles 
også gastric sleeve (4), og kan gjøres uten fullførelsen som inngår i duodenal switch. 
Magesekken blir dermed mindre, men normal tarmanatomi bevares.  
Figur 3: Mage- og tarmanatomi etter duodenal switch-operasjon.  
 
Utarbeidet av masterstudent og illustratør Fredrik Arntzen. 
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1.2.3 Postoperativt 
Jo større del av tarmen som blir koblet ut, desto større er risikoen for at pasientene 
utvikler mangler på vitaminer og mineraler. Dette setter større krav til matens 
næringsinnhold, samtidig som alle pasienter må tilføres vitaminer daglig og 
kontrolleres med blodprøver resten av livet. For at operasjonen skal være vellykket, 
er det viktig å tilpasse porsjonsstørrelser, og velge næringsrik og variert kost for å 
unngå underernæring (4;28). 
Forventet vekttap er 60 – 80 % av overvekten. Dette forventede vekttapet er større 
ved duodenal switch- enn ved gastric bypass-operasjon (24;28). Flere forskere mener 
at et vellykket resultat er oppnådd dersom pasienten oppnår et vekttap på minimum 
50 % av overvekten, og opprettholder dette vekttapet 5 år postoperativt (24;27). 
Vekttapet er størst de første 6 månedene etter gastric bypass operasjon (5), men det er 
vanlig at vekttapet fortsetter, og at pasientene har lavest vekt ca 1 år etter operasjonen 
(7). Årsakene til vekttapet er ikke fullstendig forstått, men det inkluderer en serie 
faktorer. Èn årsak er reduksjonen i energiinntak pga mindre størrelse på magesekken. 
Redusert appetitt forekommer også, muligens pga nedsatt sekresjon av 
appetittstimulerende hormoner, f eks ghrelin, og økt sekresjon av anorexigene 
hormoner, f eks peptid YY og glukagon-like peptid-1 (29;30). Overspising er en 
atferd som ikke kan opprettholdes postoperativt, da dette vil føre til smerter og 
oppkast. En annen faktor er malabsorpsjonen av næringsstoffer pga at deler av 
tynntarmen er koblet ut. Blant gastric bypass-opererte fører dette til dumping-
syndromet, som bl a kan skje som følge av inntak av matvarer rike på sukker (29). 
Dumping-syndromet er forårsaket av den raske passasjen av magesekkinnhold over i 
tynntarm, som hos disse pasientene ikke lenger kontrolleres av pylorus. 
Magesekkinnholdet før en dumping-reaksjon er rikt på sukker og gir en osmotisk 
belastning som kan gi krampe og ubehag. I tillegg kan en påfølgende rask frigjøring 
av insulin fra pankreas gi symptomer på hypoglykemi. Dette er en ubehagelig 
opplevelse som pasientene ønsker å unngå. De som rammes av dumping, reduserer 
ofte inntaket av matvarer rike på sukker (3). En siste faktor til å forklare vekttapet, er 
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økt fysisk aktivitet, som øker vekttap og motvirker vektoppgang. Postoperativt øker 
pasientenes muligheter for fysisk aktivitet pga økt mobilitet, og en aktiv livsstil er 
viktig for å unngå vektoppgang (29). Mange oppnår et tilfredsstillende vekttap på 
bakgrunn av disse faktorene, men varig livsstilsendring vil være nødvendig for å 
opprettholde vekttapet.  
Det første året etter en fedmeoperasjon er porsjonsstørrelsene små på grunn av 
redusert størrelse på magesekken. Det er vanlig med ubehagelige bivirkninger som 
oppkast, kvalme, svimmelhet, frossenhet, postprandial diaré, dumping syndrom, 
forstoppelse og matintoleranse etter operasjon. Flere av bivirkningene kan skyldes at 
maten spises for fort, tygges for dårlig, at porsjonsstørrelsene er for store, eller at feil 
type mat inntas. De ernæringsrelaterte problemene avtar etter hvert og etter 12-18 
mnd vil flere av disse bivirkningene ikke lenger være gjeldende (31). Undersøkelser 
SOS-studien viser at energiinntaket før operasjon er omtrent 2800 kcal, og at dette er 
redusert betraktelig til 1500 kcal 6 mnd etter operasjon. Inntaket øker deretter til 1800 
kcal etter 1 år, og til 1900 kcal etter 2 år. Utvalget i studien er sett under ett, og 
forskjeller mellom menn og kvinner er ikke registrert (7). 
Studier viser at det etter to år er vanlig med en vektøkning blant de fedmeopererte, og 
denne vektøkningen er ikke ubetydelig (9;32). Vektøkningen starter vanligvis mellom 
1 og 2 år postoperativt, og når en maksimumsverdi omtrent 8 år etter operasjon (9). 
For å forebygge denne vektøkningen, kan det være nyttig å gi ekstra oppfølging i den 
perioden pasientene begynner å gå opp i vekt igjen. På dette tidspunktet er det mindre 
grad av oppfølging fra behandlingsstedenes side.  
Fedmekirurgi er den eneste dokumenterte intervensjonen for å opprettholde vekttap 
hos svært overvektige pasienter på lengre sikt, dvs mer enn 10 år. Denne 
vektreduksjonen er assosiert med store fysiske og psykiske konsekvenser for 
pasientene. Kirurgi er effektivt ved behandling av overvekt når alle andre ikke-
kirurgiske metoder har feilet. Det er forøvrig en svært kostbar intervensjon, og 
utvikling av slike tilbud krever kvalifisert tverrfaglig samarbeid tilgjengelig for 
oppfølging over lang tid (15).  
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1.2.4 Operasjoner på Aker Universitetssykehus HF 
Aker universitetssykehus HF (fra 01.01.2009 Oslo universitetssykehus HF, Aker) 
dekker området Helse Sør-Øst (inkluderer Østfold, Akershus, Oslo, Hedmark, 
Oppland, Buskerud, Vestfold, Telemark, Aust-Agder og Vest-Agder). Sykehuset 
startet med fedmeoperasjoner i 2004 og antall operasjoner er økt fra år til år. I 2007 
ble det gjennomført 175 fedmeoperasjoner, mens antallet er økt til 254 i 2008 (33). 
Hovedkriteriet for å få innvilget operasjon er de samme som brukes internasjonalt.   
80 % av fedmeoperasjonene som gjennomføres på Aker universitetssykehus HF er 
gastric bypass, og 10 % er duodenal switch. Et mindre antall operasjoner gjøres med 
gastric sleeve-teknikk. 75 % av de opererte er kvinner (33). 
På landsbasis ble det i Norge planlagt 750 vektreduserende inngrep i 2006 (4). Det 
antas at dette tallet også representerer antall gjennomførte operasjoner. 
Aker universitetssykehus HF har regimer for utredning, foreberedelse og oppfølging 
av pasienter som er aktuelle for fedmekirurgi. Før en eventuell operasjon vurderes 
den enkelte pasient av kirurg, anestesilege, klinisk ernæringsfysiolog og sykepleier. 
Vurderingen baseres på pasientens sykehistorie, livsstil, motivasjon og forventninger. 
Laboratorieundersøkelser og supplerende undersøkelser blir utført. Pasienten får 
informasjon om kirurgiske prosedyrer, mulige komplikasjoner, endringer i spisevaner 
og oppfølgingsprogrammet (4). Pasientene oppfordres til å gå ned 5-10 % av sin 
kroppsvekt før operasjon, i tillegg til at de skal innta en lavenergi-diett på 4200 
kJ/dag de siste tre ukene før operasjon. Den første tiden etter operasjon inntar 
pasientene flytende kost, deretter moset kost, før overgang til vanlig kost (33). Etter 
fedmekirurgi følges pasienten opp med kontroller hos kirurg og klinisk 
ernæringsfysiolog (4). I tillegg til samtale med klinisk ernæringsfysiolog før 
hjemreise, innkalles pasientene til individuell konsultasjon hos klinisk 
ernæringsfysiolog etter 2 måneder, 6 måneder, 1 år, 2 år og 5 år etter operasjon. Vekt, 
liv- og hofteomkrets registreres, det gis individuell kostveiledning og vitamin- og 
mineralstatus vurderes. I tillegg til individuell konsultasjon tilbys pasientene ett 
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gruppemøte med ernæringsundervisning 3 år etter operasjon og ett 4 år etter 
operasjon. 
1.3 Hjerte- og karsykdom 
Dersom blodkar utsettes for høye konsentrasjoner av kolesterol og triasylglyserol, 
kan dette føre til opphopning av fettdepoter, ateromer, i arterieveggen, og etter hvert 
kronisk inflammasjon. Dette kalles aterosklerose og er den underliggende patologien 
for hjerte- og karsykdom. Et komplisert samspill mellom faktorer i blodet og 
karveggen fører til dannelse av aterosklerotiske plakk som fører til en forsnevring av 
karlumen. Forsnevringen kan delvis eller etter hvert fullstendig hindre 
blodgjennomstrømningen i karet (34). Dersom blodgjennomstrømningen hindres, står 
vevet i fare for å dø av oksygenmangel. En komplikasjon av et godt utviklet plakk, er 
dannelsen av en trombe. Dette er blodkoagel som dannes dersom plakket i 
ateroskleroseprosessen brister. Denne tromben kan løsrive seg fra karveggen og flyte 
med blodstrømmen. Tromben vil sette seg fast i det den skal passere trangere blodkar, 
f eks koronararteriene, og dette vil føre til nedsatt blodgjennomstrømning og akutt 
infarkt. Enhver arterie kan rammes av aterosklerose, men hovedstedene er aorta og de 
koronare og cerebrale arteriene (34). Redusert blodgjennomstrømning her, kan få 
fatale konsekvenser. 
1.3.1 Risikofaktorer 
Risikofaktorer for utvikling av hjerte- og karsykdom består av upåvirkelige og 
påvirkelige forhold. Upåvirkelige forhold er alder, kjønn og arv. Risikoen øker med 
økende alder, og menn er betydelig mer utsatt enn kvinner (34;35). Visse familier er 
også mer utsatt enn andre. Påvirkelige forhold er diverse levevaner, som kosthold, 
fysisk aktivitet og røyking (34;35). For en generelt god helse, og for å forebygge 
utvikling av hjerte- og karsykdom, er det ønskelig å velge et hjertevennlig kosthold 
med høyt inntak av frukt og grønnsaker, og lavt inntak av produkter rike på mettet 
fett, sukker og salt, ha balanse mellom energiinntak og -forbruk, ha regelmessig 
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fysisk aktivitet og unngå tobakksbruk (35;36). WHO har estimert at 80 % av 
tilfellene av hjerte- og karsykdom kan tilskrives påvirkelige risikofaktorer (36). 
1.3.2 Overvekt og hjerte- og karsykdommer 
Overvekt og fedme gir økt risiko for utvikling av hjerte- og karsykdom. Ifølge WHO 
er overvekt og fedme årsaken til rundt 35 % av tilfellene av ischemisk hjertesykdom 
og 55 % av tilfeller av sykdom som skyldes høyt blodtrykk, blant voksne i Europa 
(15). 
1.3.3 Situasjonen i Norge 
I årene etter annen verdenskrig var det en rask økning i dødeligheten fra hjerte- og 
karsykdom i Norge, og mortalitetstoppen kulminerte på 1970-tallet. Siden den gang 
er det registrert en reduksjon i mortalitetstallene for hjerte- og karsykdom i Norge 
(37). I perioden 1971-75 var det for menn i aldersklassen 50-59 år 458 dødsfall per 
100 000 innbyggere som følge av hjerte- og karsykdom. I perioden 2001-2005 var 
tallet redusert til 148 dødsfall. For kvinner i samme alder var det en reduksjon fra 129 
til 48 dødsfall per 100 000 innbyggere i samme tidsperiode som beskrevet for 
mennene (38). Dette kan tilskrives en mer effektiv akutt behandling, samt en 
medikamentell profylaktisk utvikling som reduserer risikoen for slike hendelser. I 
tillegg har kostholdet i befolkningen endret seg og andelen røykere er redusert, noe 
som ytterligere har bidratt til den positive utviklingen (37). 
Selv om mortalitetstallene som følge av hjerte- og karsykdom er redusert, er 
aterosklerose fortsatt en fremtredende årsak til sykdom og død i Norge. Levealderen i 
Norge er blant de høyeste i verden. Statistisk sentralbyrå rapporterer at levealderen til 
menn og kvinner har økt fra hhv 71 og 77 år i 1970 til 78.2 og 82.7 år i 2007. 
Redusert dødelighet av hjerte- og karsykdom gjennom mange år, kan bidra til å 
forklare dette. Hjerte- og karsykdom er likevel den hyppigste årsak til 
legekonsultasjoner og forbruk av legemidler i Norge, samt en av hovedgrunnene til 
uføretrygd og totale sykdomsutgifter (35). Derfor er det viktig å jobbe forebyggende 
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med tanke på å redusere det enkelte individs risiko for å utvikle hjerte- og 
karsykdom. 
1.4 Diabetes mellitus type 2 
DM2 er en sykdom som utvikles gradvis. To metabolske defekter karakteriserer 
DM2. Den ene er en manglende evne til å reagere på insulin i perifere vev, ofte 
omtalt som insulinresistens, og den andre er en forstyrret sekresjon av insulin fra 
betacellene i pancreas. Disse defektene fører til hyperglykemi (39;40). 
Insulinresistens vises først i perifere vev, i hovedsak muskulatur, lever og fettceller. I 
starten kompenseres insulinresistensen med økt insulinsekresjon, slik at normal 
glukosekonsentrasjon opprettholdes. Men etter hvert som sykdommen utvikler seg, 
avtar insulinproduksjonen gradvis, og hyperglykemien kommer til uttrykk (41).  
Alvorlige senskader følger DM2, og disse rammer mikrovaskulære – og 
kardiovaskulære systemer. Hyperglykemi og dårlig glykemisk kontroll er assosiert 
med utviklingen av disse (40;42). De mikrovaskulære komplikasjonene inkluderer 
retinopati, nefropati og nevropati. Retinopatien kan føre til nedsatt syn og blindhet, 
nefropatien til nyresvikt, og nevropatien til manglende sensorisk følsomhet, autonom 
dysfunksjon og amputasjoner. Kardiovaskulære komplikasjoner fører til større risiko 
for utvikling av hjerte- og karsykdommer og økt forekomst av for tidlig død grunnet 
dette (40).  
1.4.1 Risikofaktorer 
Risikofaktorer for DM2 består, i likhet med risikofaktorene for hjerte- og 
karsykdommer, av upåvirkelige og påvirkelige forhold. Upåvirkelige forhold er 
genetiske faktorer, intrauterint miljø, tidligere svangerskapsdiabetes og alder (39;41). 
Genetiske faktorer spiller en svært viktig rolle for risikoen for å utvikle DM2, og ved 
tilfeller av førstegradsslektning med DM2, er risikoen for å utvikle sykdommen hos 
den aktuelle pasient atskillig høyere, sammenlignet med den øvrige populasjonen. 
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Ikke optimalt ernæringsmiljø i fosterlivet og lav fødselsvekt kan øke mottageligheten 
for DM2 og fedme i voksen alder. Risikoen for DM2 øker med økende alder (39). 
Tidligere svangerskapsdiabetes er en sterk markør for utviklingen av DM2 senere i 
livet, særlig hvis personen opprettholder eller utvikler overvekt (43). Påvirkelige 
forhold er fedme, diverse levevaner og inaktivitet. For denne pasientgruppa vil det 
derfor være viktig med god kontroll av blodglukose, vekttap ved overvekt, 
regelmessig fysisk aktivitet og et hjertevennlig kosthold (39;40). 
1.4.2 Overvekt og diabetes type 2 
Overvekt og fedme gir økt risiko for utvikling av DM2 (2). Ifølge WHO er overvekt 
og fedme årsaken til rundt 80 % av tilfellene av DM2 blant voksne i Europa (15). 
WHO anslår videre at 90 % av DM2 kan forebygges med et bedre kosthold og 
regelmessig fysisk aktivitet (44). 
1.4.3 Situasjonen i Norge 
Statistisk sentralbyrå har oversikt over antall dødsfall som skyldes diabetes type 1 og 
2 i Norge opp gjennom tidene. Av det totale antallet med en diabetesdiagnose, er det 
vanlig at 10 % av disse lider av type 1, mens resten lider av type 2 (40). Vi kan 
dermed anta at 90 % av dødsfallene beskrevet nedenfor tilhører pasientgruppa med 
DM2. Tall fra perioden 1931-35 viser at det årlig døde 112 menn og 180 kvinner pga 
diabetes. Under 2. verdenskrig var det en nedgang i antall dødsfall, 73 menn og 111 
kvinner døde årlig av samme dødsårsak i perioden 1941-45. Siden krigen har antall 
dødsfall grunnet diabetes økt fra tidsperiode til tidsperiode (45). HUNT-studien viste 
også en økning i prevalensen av DM2 fra HUNT1 på 1980-tallet, til HUNT2 på 
1990-tallet, blant menn i alle aldersgrupper og blant kvinner over 50 år (20). I tiden 
etter HUNT2 har forekomsten fortsatt å øke. I perioden 1996-2000 var det i følge 
Statistisk Sentralbyrå 308 menn og 344 kvinner som årlig døde av diabetes, og i 
perioden 2001-2005 var disse tallene økt til 329 for menn og 373 for kvinner (45). 
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Disse tallene er ikke justert for folkemengde, men tilgjengelige prosentandeler viser 
at det har vært en økning i tiden fra krigen og frem til år 2000 (46). 
Forekomsten har fortsatt å øke fram til i dag, og det rapporteres i dag om en total 
forekomst av diagnostisert diabetes på mellom 90 000 og 120 000. Det er mange 
udiagnostiserte, trolig nesten like mange som diagnostiserte, slik at forekomsten kan 
være så høy som 200 000 (47). Med bakgrunn i økende grad av overvekt og fedme i 
befolkningen, er det naturlig å forvente en fortsatt økning i forekomst av DM2 (21). 
1.5 Vektreduksjon og risikofaktorer for hjerte- og 
karsykdommer og diabetes type 2 
Overvekt er assosiert med økt morbiditet og mortalitet, og vektreduksjon reduserer 
risikofaktorer for sykdom. Det er sterke indikasjoner på at vekttap blant overvektige 
og individer med fedme reduserer risikofaktorer for hjerte- og karsykdommer og 
DM2. Det er overbevisende indikasjoner på at vekttap reduserer blodtrykk, reduserer 
triglyserider, øker HDL-kolesterol, og til en viss grad reduserer totalkolesterol og 
LDL-kolesterol. Vekttap reduserer også blodglukose hos overvektige og individer 
med fedme (48).  
Metabolsk syndrom er en samling fysiske og metabolske abnormaliteter som er 
risikofaktorer for hjerte- og karsykdom (48). WHO definerte begrepet metabolsk 
syndrom i 1998, og definisjonen innebar overvekt, forstyrrelse i 
glukosemetabolismen, dyslipidemi og hypertensjon (41). Et problem med denne 
definisjonen var at den krevde måling av insulinsensitivitet, noe som er vanskelig å 
gjennomføre klinisk. National Cholesterol Education Program (NCEP) Expert Panel 
on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (Adult 
Treatment Panel III [ATPIII]) videreutviklet derfor definisjonen i 2001, slik at den 
ikke innebar måling av insulinsensitiviteten. Se tabell 1 for kliniske manifestasjoner 
ved det metabolske syndrom beskrevet av ATPIII. Denne definisjonen setter alle 
risikofaktorer på likt nivå (49). I 2005 kom det ytterligere ett forslag til definisjonen 
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av det metabolske syndrom fra International Diabetes Federation (IDF). Denne 
innebærer hovedsakelig de samme grenseverdiene som i NCEP, men tilstedeværelsen 
av økt livvidde er her et krav (41). Ulike definisjoner på samme diagnose kan føre til 
ulik prevalens i en befolkning. Halvorsen og Tonstad fant imidlertidig at 
definisjonene beskrevet av ATPIII og IDF identifiserte omtrent samme gruppen 
individer (50). Ved analyse av blod og klinsike undersøkelser, vil en pasient bli 
beskrevet med lidelsen det metabolske syndrom dersom vedkommende oppfyller tre 
eller flere av kravene i tabell 1. 
Tabell 1: Kjennetegn ved det metabolske syndrom beskrevet av ATPIII (49).  
Metabolsk syndrom ATPIII 
Risikofaktorer Grenseverdier 
Abdominal fedme (livvide)  
Menn: > 102 cm 
Kvinner: > 88 cm 
Triglyserider ≥ 1.70 mmol/l 
HDL-kolesterol  
Menn: < 1.03 mmol/l 
Kvinner: < 1.29 mmol/l 
Blodtrykk ≥ 130/85 mmHg 
Fastende blodglukose ≥ 5.6 mmol/l 
 
 
Dersom diagnosen metabolsk syndrom er tilstede, er det estimert en 1.5-3 ganger 
økning i risiko for hjerte- og karsykdom (48). Blant befolkningen i verdens 
industrialiserte land, er det estimert at 20-40 % har metabolsk syndrom (12). Livsstil 
har en sterk innflytelse på alle faktorene i det metabolske syndrom (35). I motsetning 
til medikamenter som brukes i tiltak mot en spesifikk lidelse, f eks medikamenter 
som reduserer blodtrykket, bedrer lipidprofilen eller reduserer blodsukkeret, vil 
livsstilsendringer kunne bedre den totale sammensetningen av risikoparametre. 
Eksempler på dette er overgang til regelmessig mosjon, hjertevennlig kosthold og 
vektkontroll, som kan bedre lipidprofilen, redusere blodtrykket, øke 
insulinsensitiviteten, og dermed bedre den samlede risikoprofil (48). For overvektige 
vil vektreduksjon og økt fysisk aktivitet kunne forbedre alle parametre i det 
metabolske syndrom (49). Ingen eksisterende medikamenter i dag har potensialet til 
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samlet sett å kunne bedre hele den metabolske profilen ved metabolsk syndrom slik 
livsstilsendringer kan. 
Å unngå overvekt eller redusere eksisterende overvekt, er viktig hos pasienter både 
med etablert hjerte- og karsykdom og DM2 og de med høy risiko for sykdom (35). 
Selv liten til moderat vektnedgang på 5-10 % av kroppsvekten har stor betydning for 
helsen, og dermed er vektreduksjon et viktig mål ved behandling av metabolsk 
syndrom og i forebygging av hjerte- og karsykdom og DM2 (48;51). 
1.5.1 Effekt av fedmekirurgi på risikofaktorer for hjerte- og 
karsykdom og diabetes type 2 
Fedmekirurgi er den mest effektive behandlingen tilgjengelig for pasienter med 
ekstrem fedme (48). SOS-studien viste at pasienter som hadde gjennomført 
fedmekirurgi viste en signifikant forbedring av blodtrykk, DM2, lav-HDL og 
hypertriglyseridemi to år etter operasjon, sammenlignet med vektstabile 
kontrollpasienter med fedme. De opererte pasientene hadde også lavere vekt, BMI og 
midje/hofte-ratio enn kontrollpasientene (8). Ti år etter operasjon hadde pasientene 
fortsatt større forbedring av systolisk blodtrykk, DM2, lav-HDL og 
hypertriglyseridemi enn kontrollpasientene. Lavere vekt, BMI og midje/hofte-ratio 
ble også opprettholdt ti år etter studiestart. Det var større reduksjon i diastolisk 
blodtrykk og totalkolesterol i operasjonsgruppen sammenlignet med kontrollgruppen 
etter to år, men denne reduksjonen var lavere etter ti år (5). 
Schauer et al gjennomførte en studie med 191 fedmeopererte pasienter som viste at 
samtlige av pasientene med DM2 enten ble kvitt denne, eller forbedret denne 
betraktelig, med lavere HbA1c og redusert medisinbruk. Sykdommens varighet og 
alvorlighetsgrad spilte en viktig rolle for utfallet, ved at det blant diettkontrollerte 
diabetikere var 97 % som viste full remisjon, blant brukere av perorale antidiabetika 
87 %, og blant insulin-avhengige 62 %. Schauer et al så også at flertallet av 
pasientene med andre komorbiditeter, som hypertensjon, hyperkolesterolemi og 
søvnapné, forbedret sine verdier (6). 
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Sammenlignet med konvensjonell terapi, tyder det på at fedmekirurgi er et godt 
alternativ for behandling av sykelig overvekt. Kirurgi skal dog ikke erstatte annen 
behandling, men heller fungere som en siste utvei når andre metoder er utprøvd uten 
tilfredsstillende resultater. Resultater som er observert etter fedmekirurgi er langvarig 
vekttap, forbedret livsstil, og forbedring av flere av risikofaktorene for utvikling av 
hjerte- og karsykdom, som var forhøyede ved studiestart. Disse forbedringene av 
ulike parametre, er likevel ikke like imponerende 10 år etter operasjon (5), noe som 
tyder på at fedmekirurgien i seg selv ikke er nok for å opprettholde forbedret 
helsestatus i det lange løp. 
1.5.2 Effekt av livsstilsendringer på risikofaktorer for hjerte- og 
karsykdom og diabetes type 2 
Livsstilsendringer som inkluderer overgang til et hjertevennlig kosthold med høyt 
inntak av frukt og grønnsaker, og lavt inntak av produkter rike på fett, sukker og salt, 
kombinert med balanse mellom energiinntak og –forbruk, regelmessig fysisk aktivitet 
og fravær av tobakk er anbefalt og kan bidra til vekttap og bedre helse for 
overvektige og individer med fedme (35;36). Den gunstige effekten vektreduksjon 
har på blodlipider hos overvektige har sammenheng med prosentvis vekttap, og 
effekten avtar dersom vekttapet ikke opprettholdes. Økning i HDL-kolesterol sees 
typisk dersom vekttapet opprettholdes over tid (48). Insulinsensitiviteten blir særlig 
raskt forbedret ved omlegging til en energiredusert kost, og forbedringen øker med 
økende vekttap (8). Vekttap kan dermed forhindre utvikling av DM2 hos overvektige 
høyrisikopasienter. Vekttap reduserer også både systolisk og diastolisk blodtrykk, og 
jo større vekttap, desto mer reduksjon i blodtrykk. Dersom vekttapet ikke 
opprettholdes, men vekten øker, ser man en stigning av blodtrykk opp til verdier målt 
ved studiestart (52).  
Regelmessig fysisk aktivitet er helsefremmende, og alle voksne med en sedat livsstil 
anbefales minst 30 minutter fysisk aktivitet daglig i moderat til intensivt tempo. 
Overvektige og pasienter med fedme som er fysisk aktive, har lavere dødelighet fra 
hjerte- og karsykdom og DM2, og også generelt, enn normalvektige personer som er 
 32 
inaktive og i dårligere fysisk form. Derfor kan regelmessig fysisk aktivitet øke 
overlevelsen blant personer med overvekt eller fedme, uavhengig av vekttap (48). 
Vekttap som et resultat av en kombinasjon av fysisk aktivitet og sunnere kosthold, 
minsker tapet av fettfri masse som inntrer når vekttapet er indusert av kostholdet 
alene, og øker tapet av fettmasse (53). Fysisk aktivitet kan forbedre lipidnivåer 
ytterligere i kombinasjon med inntak av hjertevennlig kost. I tillegg har fysisk 
aktivitet en gunstig effekt på blodtykk, insulinresistens og kardiovaskulær funksjon 
(49).  
Selv om vektreduksjon forbedrer en rekke av risikofaktorene for hjerte- og 
karsykdom, er det uvisst om vektreduksjon reduserer kardiovaskulære hendelser eller 
mortalitet hos pasienter med fedme. Dette er fordi det er vanskelig å gjennomføre 
studier der vektreduksjon opprettholdes over lang tid – mer enn fem år. Store 
populasjonsstudier viser at fedme er assosiert med økt mortalitet av hjerte- og 
karsykdom (48), og det er estimert en 30 % høyere mortalitetsrate for hver femte 
økning i BMI-enhet (54).  
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2. Hensikt, problemstillinger og hypoteser 
Masteroppgaven representerer de fire første månedene av en større studie på Aker 
universitetssykehus HF som går over 2 år. Denne studien skal undersøke om ekstra 
oppfølging til gastric bypass-opererte pasienter som gjennomgikk kirurgi 1.5-2 år før 
inklusjon, bidrar til mindre vektoppgang og bedre helseprofil enn opererte kontroller. 
Intervensjonsgruppa har tilbud om 12 gruppemøter det første året, og 4 gruppemøter 
det andre året. 
2.1 Hensikt med masteroppgaven 
Hensikten med masteroppgaven er å undersøke om ekstra gruppeoppfølging i fire 
måneder kan begrense vektøkning og redusere risikofaktorer for hjerte- og 
karsykdom og DM2 blant gastric bypass-opererte pasienter 1.5-2 år etter 
operasjonene, sammenlignet med en kontrollgruppe. Masteroppgaven skal videre 
undersøke om de to gruppene har lik kostsammensetning ved studiestart. 
2.2 Hypoteser 
Hypotese A: 
Fire måneders ekstra gruppeoppfølging viser forskjell i vektendring mellom 
intervensjonsgruppa og kontrollgruppa. 
Hypotese B: 
Fire måneders ekstra gruppeoppfølging viser forskjeller i nivå av risikofaktorer for 
hjerte- og karsykdommer og DM2 (BMI, fettprosent, midje/hofte-ratio, blodtrykk, 
total-kolesterol, triglyserider, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, glukose og HbA1c) 
mellom intervensjonsgruppa og kontrollgruppa. 
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Hypotese C: 
De to gruppene har samme energiinntak og lik fordeling av makronæringsstoffer og 
inntak av fiber ved studiestart. 
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3. Studiedesign, utvalg og metode 
3.1 Studiedesign 
Masteroppgaven er en prospektiv, randomisert intervensjonsstudie blant personer 
som fikk utført gastric bypass-opererasjon 1.5-2 år før inklusjon. Intervensjonen 
bestod av ekstra oppfølging i form av 2 individuelle konsultasjoner og 7 gruppemøter 
over en fire måneders periode. Prosjektet ble godkjent av Personvernombudet i april 
2008, og av Regionale komiteer for medisinsk og helsefaglig forskningsetikk og 
biobankregisteret i juni 2008 (vedlegg 1). 
3.2 Utvalg 
Målgruppen for studien var samtlige pasienter som fikk gjennomført gastric bypass-
operasjon på Aker universitetssykehus HF i perioden januar 2006 – juni 2007. 
Eksklusjonskriterier var individer med alvorlige komplikasjoner som følge av 
fedmeoperasjonen, deltakelse i andre prosjekter tilknyttet Senter for Sykelig 
Overvekt ved Aker universitetssykehus HF og fremmedspråklige individer som ikke 
forstår norsk, da disse ville få svært begrenset utbytte av deltakelse på gruppemøter 
hvor undervisning og samtaler ville foregå på norsk. Antall individer operert med 
gastric bypass i det aktuelle tidsrommet var 175, og disse ble forespurt om å delta i 
studien via invitasjon per brev (vedlegg 2) som ble sendt den første uka i august 
2008.  
Dessverre viste det seg at alle 175 individer ikke mottok invitasjonsbrevet. En 
ringerunde ble gjennomført blant 60 individer for å høre om de hadde mottatt 
forespørselen. Av disse var det 10 personer som ikke hadde mottatt brevet, og av 
disse igjen var det 5 som ønsket å delta på informasjonsmøter om studien som skulle 
holdes i august og september 2008. 
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60 pasienter møtte på informasjonsmøter som ble holdt 18. august og 1. september 
2008. Av disse valgte 53 å delta i studien, og det ble samlet inn verdier av disse ved 
studiestart. Underveis i studien, var det 6 deltakere som trakk seg. Se figur 4 for 
flytskjema for studieperioden. 
Figur 4: Flytskjema for studieperioden. 
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3.3 Metode 
På informasjonsmøtene ble det gitt informasjon om studien og om utfylling av 
matdagbøker. Etter møtene ble det avtalt tidspunkt for gjennomføring av individuelle 
målinger. På den individuelle konsultasjonen ble deltakerne randomisert enten til 
intervensjonsgruppa eller kontrollgruppa. For å oppnå minst mulig forskjell mellom 
gruppene, ble det stratifisert for kjønn og prosentvis vekttap ved hjelp av 
blokkrandomisering. Statistiske analyser av fedmeopererte på Aker 
universitetssykehus HF viser et gjennomsnittlig vekttap på 66 % 1-2 år etter 
operasjon (33). Denne verdien ble derfor brukt som cut off-verdi ved 
randomiseringen. Deltakere i intervensjonsgruppa fikk tilbud om deltakelse på 
gruppemøter 7 ganger i løpet av 4 måneder i tillegg til 2 individuelle konsultasjoner. 
Kontrollgruppa fikk kun tilbud om de individuelle konsultasjonene. 
Journaler ble gjennomgått for å finne en registrert preoperativ vekt. Her var 
deltakernes vekt og BMI på operasjonsdagen av interesse. Deltakerne ble spurt om 
journalført vekt var korrekt på den individuelle konsultasjonen.  
Alle deltakere i begge grupper deltok på individuelle konsultasjoner ved studiestart 
og studieslutt. Her ble målinger av vekt og fettprosent, beregning av BMI, målinger 
av blodtrykk og blodprøveanalyser gjennomført for samtlige av deltakerne. For 
deltakerne i intervensjonsgruppen, ble vekten også målt ved 7 anledninger på 
gruppemøtene. Kontrollgruppa hadde dermed 2 vektmålinger, mens 
intervensjonsgruppa hadde inntil 9 målinger, avhengig av hvor mange av 
gruppemøtene den enkelte hadde deltatt på. 
Sluttverdiene ble samlet inn i januar 2009. Se figur 5 for oversikt over studiens 
tidslinje. 
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Figur 5: Tidslinje for studieperioden. 
 
 
  
3.3.1 Kostregistrering 
Ved studiestart registrerte alle deltakerne sitt matinntak i fire påfølgende dager i en 
18-siders prekodet matdagbok (vedlegg 3). Kostperioden bestod av minst én 
helgedag, resten ukedager. Dagboken hadde lister med matvarer gruppert etter et 
typisk norsk kosthold. I kostdagboken fantes 277 matvarer, inkludert drikker, 
matretter og matvarer. Hver matvaregruppe var avsluttet med åpne felt, hvor 
deltakerne kunne legge til matvarer eller retter som ikke var registrert i matdagboken, 
og mengden av disse matvarene eller rettene som ble spist. Den prekodede 
matdagboken hadde matvarer og retter listet på venstre siden, og tidsbolker listet på 
toppen. Mengder ble angitt i definerte husholdningsmål, f eks glass, skiver og skjeer, 
eller som porsjoner estimert ved hjelp av fotografier. Sammen med matdagbøkene, 
fikk deltakerne utdelt et bildehefte (vedlegg 4) som inneholdt 13 fargede fotoserier, 
hver med fire ulike  porsjonsstørrelser rangert fra liten til stor. Hver deltaker beskrev 
sitt spisemønster ved å fylle inn hvor mange enheter han/hun hadde spist av hver 
matvare i riktig tidsbolk. Dagen var oppdelt i fem tidsbolker, fra 6:00 til 10:00, fra 
10:00 til 14:00 osv (55;56). 
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Matdagbøkene og bildeheftene ble delt ut på informasjonsmøtene, og det ble gitt 
detaljert informasjon om utfyllingen av disse. Informasjonen ble gitt både skriftlig og 
muntlig. Deltakerne ble kontaktet per telefon før neste avtalte møte, for å høre om det 
var problemer eller spørsmål til utfyllingen. Dagbøkene ble levert ferdig utfylte på 
den individuelle konsultasjonen.  
Ferdig utfylte matdagbøker ble bearbeidet med veiledning fra Jannicke Fredriksen, 
klinisk ernæringsfysiolog ved Avdeling for ernæringsvitenskap, Universitet i Oslo 
(UIO). Matdagbøkene ble scannet av mastergradsstudenten vha Teleform program, 
versjon 6.0 (Datascan, Oslo, Norway). Mastergradsstudenten kodet og inkluderte 
matvarer og retter lagt til i de åpne feltene. Daglig inntak av energi og næringsstoffer 
ble beregnet med kostberegningssystemet KBS, versjon 4.7, 2004 – en 
matvaredatabase og programvaresystem som er utviklet ved Avdeling for 
ernæringsvitenskap, UIO (57). Matvaredatabasen (IE-96) er i hovedsak basert på den 
offisielle matvaretabellen (58). Inntak av kosttilskudd som tran, vitaminer og 
mineraler ble inkludert i de endelige analysene. 
3.3.2 Antropometriske mål 
Kroppsvekt og fettprosent ble av mastergradsstudenten målt ved hjelp av Tanita 
fettprosentmåler av merket BC-418MA. Denne måler vekt, fettprosent, fettmasse, 
fettfri masse og muskulatur. Vekten er nøyaktig til 100 g og kapasiteten er 200 kg. 
Fettprosent måles ved hjelp av bioelektrisk impedansteknikk (59). Pasientene ble veid 
uten ytterklær og sko og sokker. Vektmålingen ble gjort uten sokker, da vekten må ha 
hudkontakt for måling ved bioelektrisk impedanse. På gruppemøtene ble deltakerne i 
intervensjonsgruppa veid uten ytterklær og sko, på en vekt av typen Seca Alpha, 
modell 770. Denne måler kun vekt, og vekten oppgis per 100 g. 
Midje- og hofteomkrets ble målt av mastergradsstudenten med midjemål til hver hele 
cm. Midjen ble målt der omkretsen rundt livet er størst, da disse pasientene ofte har 
mager som henger ned eller i en brett, særlig som følge av vektreduksjon. 
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Hofteomkretsen ble målt i høyde med trochanter major. Målene ble brukt til 
utregninger av midje/hofte-ratio og midje/høyde-ratio. 
3.3.3 Blodtrykk 
Blodtrykket ble av mastergradsstudenten målt med et elektronisk blodtrykksapparat 
av merket CAS 740 MAX NIBP. Målingen ble gjort på venstre arm. Målingen ble 
utført mot slutten av konsultasjonen, slik at deltakerne hadde vært i hvile lengst 
mulig. Under målingene satt deltakerne avslappet og tilbakelent i stolen, begge bein i 
bakken og begge armer i fanget. To verdier ble målt, og gjennomsnittet av disse ble 
brukt.  
3.3.4 Biokjemiske parametre 
Deltakerne fastet fra kl 22 kvelden før de individuelle konsultasjonene. De ble minnet 
på å utsette inntak av medikamenter hvis mulig, ikke drikke, tygge tyggegummi eller 
pastiller, og avstå fra tobakksrøyking i fasteperioden. Blodprøvetakingen ble 
gjennomført av personell på Hormonlaboratoriet, mens analysene ble gjort av 
personell på Sentrallaboratoriet, begge på Aker universitetssykehus HF. Blodprøvene 
inkluderte triglyserider, total-kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, glukose og 
HbA1c. Triglyserider, total-kolesterol, HDL-kolesterol og glukose ble analysert med 
metoden MODULAR P. LDL-kolesterol ble beregnet med følgende formel:  
total-kolesterol – HDL-kolesterol – 0.45 x triglyserider* 
(*må være > 4.5 mmol/l)  
HbA1c ble analysert på instrument TOSOH. Dette er analysemetodene som brukes på 
3.3.5 Gruppemøter 
Deltakerne i intervensjonsgruppa ble delt inn i 2 grupper á 10 - 15 stk. Gruppene 
kunne møtes både på dagtid og kveldstid, og deltakerne valgte det som passet best for 
Aker universitetssykehus HF. 
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dem. Hvert møte varte i 1.5-2 timer. Møtene ble delt inn i 2 deler; en kursdel på 
omtrent 1 time og en aktivitetsdel på omtrent 0.5 time. Aktivitetsdelen bestod som 
styrkeøvelser i regi av mastergradsstudenten. Ved et par anledninger varte kursdelen 
så lenge, at det ikke ble tid til en aktivitetsdel.  
r 
 med veiledning under planleggingen, 
basert på sin erfaring som kurs- og foredragsholder for pasienter før og etter 
fedmeoperasjon. Hennes veiledning og materiale hadde størst betydning for 
forberedelsene av gruppemøtene. Ingela Melins håndbok for praktisk klinisk 
forberedelsene. Utover dette ble tips, råd og erfaringer fra annet personell på Aker 
universitetssykehus HF, og medstudenter av mastergradsstudenten med erfaring fra 
overvektsgrupper, tatt til etterretning ved de endelige utarbeidelsene av 
e forbedret 
ene, som deltakerne 
skulle jobbe med til neste gang.  
o 
F. 
eundervisningen. Annet fagpersonell ble benyttet 
ved én anledning, slik at tilbudet ble best mulig. Kaffe og te ble servert på samtlige 
regel av en gåtur utendørs, hvor deltakerne fikk tilbud om å låne staver. Dersom det 
var uvær eller glatt føre, fikk deltakerne låne strikk, og det ble gjennomført 
Deltakernes egne ønsker om temaer som skulle taes opp, ble lagt til grunn fo
utarbeidelsene av gruppemøtene. Klinisk ernæringsfysiolog på Aker 
universitetssykehus HF, Eline Birkeland, bistod
behandling av overvekt, fedme og metabolsk syndrom, basert på kognitiv 
atferdsmodifikasjon og konvensjonell behandling (60), ble også brukt til deler av 
gruppemøtene. Møtene ble planlagt underveis i studieperioden, og deltakerne visste 
ikke hvilke temaer som ville bli tatt opp på de ulike møtene. 
Etter hvert møte, ble deltakerne oppfordret til å gjøre endringer, slik at d
egen status med tanke på det enkelte tema som var blitt gjennomgått. Det ble også 
ved et par anledninger gitt konkrete hjemmeoppgaver på møt
Syv møter ble holdt i perioden september 2008 – januar 2009, og hyppigheten var t
ganger i måneden. Gruppeundervisningen ble holdt på Aker universitetssykehus H
Mastergradsstudenten ledet grupp
møter. Gruppemøtene tok bl a for seg temaene fysisk aktivitet, frukt og grønnsaker, 
høytidsmat og lettprodukter.  
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Mastergradsstudenten sendte deltakerne påminnelse om tid og sted via tekstmelding
noen dager før møtene. Deltakere som ikke møtte, fikk tilsendt materiale og 
hjemmeoppgaver per post, sammen med notis om hvor og når neste møte var. 
 
Møte 1 - Presentasjon, informasjon, mål og delmål 
Møtet startet med en presentasjonsrunde for at deltakerne skulle bli kjent med 
erfaringer relatert til operasjonene, er eksempler på hva som ble presentert. 
Mastergradsstudenten informerte deretter om hvordan møtene ville bli lagt opp og 
ille bli 
aer 
Møte 2 – Fysisk aktivitet – del 1
hverandre. Navn, bosted, operasjonstidspunkt og eventuelle positive og negative 
besvarte eventuelle spørsmål. En kort presentasjon ble holdt, om temaer som v
tatt opp. Deltakerne ble spurt om hvilke ønsker de hadde til møtene og hvilke tem
de syntes det var viktig å gjennomgå. 
For å få identifisert hvilke mål og delmål deltakerne hadde for studieperioden, ble 
skjemaer med spørsmål om dette delt ut. Deltakerne fylte ut disse, og leverte inn til 
mastergradsstudenten (vedlegg 5).  
 
d Aker universitetssykehus HF, fungerte 
som gjesteforeleser pga sin erfaring innen treningsveiledning. Bjerkan inviterte 
atus var for deres egen del med tanke på fysisk 
aktivitet. Bjerkan brukte mye tid på å motivere deltakerne, ved å drøfte og finne 
ble brukt mye tid på forskjellen på hverdagsaktivitet og treningsaktivitet. Deltakerne 
Annet fagpersonell ble brukt til det første møtet om fysisk aktivitet. Kirsti Bjerkan, 
klinisk ernæringsfysiolog og stipendiat ve
deltakerne til å fortelle hvordan st
løsninger til hindringer som deltakerne presenterte, samt i stor grad bruke erfaringene 
til de deltakerne som hadde greid å oppnå og opprettholde et høyt aktivitietsnivå. Det 
ble i første omgang bedt om å øke hverdagsaktiviteten, som trappegang, mindre bruk 
av bil og kollektiv trafikk, økt gange og bruk av sykkel, fremfor treningsaktiviteten, 
som helsestudio og treningstimer. Høy grad av hverdagsaktivitet kan for mange være 
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enklere å innføre som en livsstil enn antall treningstimer per uke, og kan være 
effektivt når det fysiske aktivitetsnivået skal økes. 
kvalitet (Silva Pedometer, art 56013). Opplæring i bruk og innstillinger ble 
For å øke motivasjonen blant deltakerne, fikk de utlevert hver sin skritteller av høy 
gjennomgått. Deltakernes skrittlengde ble målt ved at deltakerne spaserte en oppmålt 
 på 
lengde på 5 meter, og Kirsti Bjerkan hadde ferdig utregnede skrittlengder avhengig 
av antall skritt som ble brukt til denne avstanden. Skrittlengden ble tastet inn
skrittellerne, slik at tilbakelagt strekning ble registrert i antall kilometer, i tillegg til 
antall skritt. 
Avslutningsvis gav Kirsti Bjerkan deltakerne opplæring i optimal bruk av staver 
utendørs. 
Møte 3 – Fysisk aktivitet – del 2 
Det tredje gruppemøtet var et oppfølgingsmøte om fysisk aktivitet. 
temaer og problemstillinger som ble tatt opp 
på det forrige møtet, men som det ikke ble nok tid til å gjennomgå i grundig grad. 
virket 
 de 
 temaene 
tlevert en hjemmeoppgave til neste møte. 
Denne gikk ut på å velge ut tre typisk inaktive dager, og notere hvor mange minutter 
ter 
s for 
Mastergradsstudenten noterte seg hvilke 
Disse ble temaer på oppfølgingsmøtet, og inkluderte faktorer som på
deltakernes fysiske aktivitetsnivå, hvilke vaner deltakerne ønsket å endre, hvilke mål 
innen fysisk aktivitet de hadde for seg selv og sin helse, og hvilke konkrete delmål
hadde for å oppnå sine mål. Deltakerne besvarte skriftlig spørsmål om disse
hver for seg (vedlegg 6). 
For ytterligere å øke deltakernes motivasjon og fysiske aktivitetsnivå – særlig med 
tanke på hverdagsaktiviteten, ble det u
per dag som ble brukt til ulike aktiviteter, som gange av ulik intensitetsgrad, 
trappegang, løping, sykling, svømming, trening, husholdsarbeid o.l. Antall minut
skulle summeres, og ved bruk av skritteller, skulle også antall skritt noteres. Deretter 
skulle tre typisk aktive dager velges, og samme prosedyre skulle gjennomføre
disse dagene (vedlegg 7). 
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Møte 4 – Fiber, frukt og grønnsaker 
Dette møtet startet med en gjennomgang av hjemmeoppgaven deltakerne hadde fått 
på forrige møte. Dagens tema ble deretter tatt opp, og mastergradsstudenten startet 
, frukt og grønnsaker gjennomgått, eksempelvis 
hva fiber er, hvor man finner det, positive effekter av inntak av fiber, frukt og 
rnes 
ype 
saker de inntok, og om det 
var forskjell på hverdager og helger, ferier og høytider, var elementer som ble tatt 
erksomme på type brød og kornprodukter som ble kjøpt. Det ble også utlevert 
oppskrifter basert på fiberrike produkter, frukt og grønnsaker, som de kunne prøve ut, 
Møte 5 – Høytidsmat
med en forelesningsdel. Her ble fiber
grønnsaker, hvordan øke inntaket, anbefalinger, grovhetsmerking av brød, og 
forskjeller på konkrete fiberfattige og fiberrike måltider. 
I felleskap gikk mastergradsstudenten og deltakerne igjennom hvordan deltake
kosthold var med tanke på fiber, frukt og grønnsaker per dags dato. Hva slags t
kornprodukter deltakerne spiste, hvor mye frukt og grønn
opp. 
Avslutningsvis ble deltakerne oppfordret til å gjøre endringer til neste møte. 
Endringene skulle bestå i å øke sitt inntak av frukt og grønnsaker per dag, og være 
oppm
og de ble bedt om å ta med egne oppskrifter og tips til neste møte. 
På møtet ble det servert flere ulike typer frukt og grønnsaker som deltakerne kunne 
forsyne seg fritt av. 
 
hvorvidt deltakerne hadde greid å øke sitt 
inntak av fiber, frukt og grønnsaker. 
Møte 5 ble holdt i november, og temaet høytidsmat dreide seg i stor grad om julemat, 
vektoppgang, avhengig av antall fest- eller ”kosedager” totalt og hvor grundig man 
skeier ut. Julehøytiden inkluderer mange festdager, og starter allerede tidlig i 
Møtet startet med en kort gjennomgang av 
i anledning julebordssesongen og julehøytiden som nærmet seg. Hensikten var 
bevisstgjøring i forhold til at fest og høytid kan være medvirkende årsaker til 
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desember. Dersom man skal tillate seg å spise festmåltider ved flere anledninger, er 
det viktig å vite hvor energirikt et slikt måltid faktisk er. Mastergradsstudenten 
gjennomgikk alle de ulike julemiddagene med tanke på energiinnhold, og kom
tips til hvordan senke energiinnholdet i de ulike rettene. Julekaker, julegodter og ulik
drikke ble også gjennomgått med tanke på energiinnhold. For å illustrere bety
av de ulike energimengdene, ble det opplyst omtrent hvor lenge man må spasere for 
forbrenne den aktuelle mengden energi. 
typer julegodter. 
 med 
 
dningen 
å 
På møtet ble det servert klementiner, som et eksempel på et godt alternativ til andre 
Møte 6 – Lettprodukter 
Temaet på dette møtet var lettprodukter, og mastergradsstudenten foreleste om hva 
 en overvektig person kan redusere vekten betraktelig ved å gå over 
gjøres andre endringer. Det ble også gitt 
konkrete eksempler på hvilke fallgruver som finnes, og hvordan man kan bli lurt av 
Ulike erfaringer rundt lettmat og deltakernes innstilling til disse produktene, ble 
rt rugsprø med et stort utvalg av lettere påleggsvarianter, både salte og 
også som en juleavslutning. Det ble dermed brukt god tid på dette måltidet, og det ble 
begrepet lettprodukter innebærer og hva som anbefales. Eksempler ble brukt for å 
illustrere hvordan
til diverse lettprodukter, selv om det ikke 
deklarasjoner som er misvisende, og produkter som ikke er like sunne som de gir 
inntrykk av. 
drøftet i fellesskap. Tips ble gitt til deltakere som hadde dårlige erfaringer med 
overgang til en konkret type lettprodukt. 
Det ble serve
søte. Oppskjærte grønnsaker var også tilgjengelig. Dette siste møtet før jul fungerte 
servert fruktsalat med kesam til dessert. 
Møte 7 – Nyttårsforsetter og søtsug 
Dette første møtet etter jul og nyttår, startet med en runde på om deltakerne hadde 
noen nyttårsforsetter. Flertallet hadde ikke dette, og årsaken var at de i løpet av livet 
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hadde hatt mange nyttårsforsetter og andre forsetter, som de ikke hadde greid å leve 
opp til, og resultatet ble en desto lavere selvfølelse. Mastergradsstudenten vinklet det 
mot hvilke mål de hadde for året, og hvilke barrierer den enkelte hadde mellom seg 
nne løsninger på barrierene de klarte å 
at 
Den andre delen av møtet dreide seg om søtsug og saltsug, da dette var et tema som 
poengtert at det var viktig å prøve å gjøre dette på den mest energifattige måten. 
 
 
r der man ønsker å tilfredsstille et søtsug. 
for Windows og Microsoft Excel ble brukt til statistisk bearbeiding, 
og sine mål. De ble oppfordret til konkret å fi
identifisere. Det ble lagt vekt på at tiltakene skulle være små, få og realistiske, slik 
sannsynligheten for mestring var større, og at tiltakene med tiden kunne bli en 
naturlig del av hverdagen. 
var etterspurt blant deltakerne. Mastergradsstudenten gikk igjennom ulike strategier 
for å håndtere søtsug og saltsug. Aller helst burde deltakerne forsøke å unngå alltid å 
gi etter for suget, og det ble gitt konkrete råd til hvordan dette kunne gjennomføres. 
Dersom det likevel kom til det punktet at deltakerne gav etter for suget, ble det 
Eksempler på løsninger for dette ble gitt. Det ble også gitt eksempler på ulike former
for salt snacks, søt snacks og frukt, deres energiinnhold, og hvor lenge man må 
spasere for å forbrenne energimengden man har fått i seg fra disse produktene. Dette 
var en god illustrasjon som identifiserte de største ”synderne” i snacksavdelingen, og
som deltakerne satte stor pris på. 
I fellesskap ble det drøftet i hvilken grad deltakerne følte seg søtsugne eller saltsugne, 
og hvilke strategier de brukte som fungerte for dem. Mange gode forslag og tips ble 
utvekslet. 
Det ble servert klementiner og druer, som illustrerte et alternativ til andre mer 
energirike produkter, til situasjone
3.3.6 Databearbeiding og statistikk 
SPSS 16.0 
analyser og figurer. 
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Forskjeller i utfallsvariabler mellom intervensjons- og kontrollgruppa ble analysert 
ved hjelp av To-utvalgs Students-test for normalfordelte variabler, og Mann-Whitney 
Endringer innen gruppene over tid ble vurdert ved hjelp av parret t-test for 
normalfordelte variabler, og Wilcoxon rangnummertest dersom distribusjonen ikke 
var normalfordelt. 
Alle tester var to-sidige, og p-verdier < 0.05 ble vurdert som signifikante. Der 
median og interquartile range.  
Basal metabolsk rate (BMR) ble beregnet i KBS med utgangspunkt i formelen til 
Schofield (61). BMR-faktor ble beregnet som gjennomsnittlig energiinntak (kJ) fra 
rmlene og forslagene til 
test dersom distribusjonen ikke var normalfordelt. 
parametriske metoder er blitt brukt, er det i tekst og tabeller henvist til gjennomsnitt 
og standardavvik (SD). Der ikke-parametriske metoder er blitt brukt, er det henvist til 
fire matdagbøker dividert på BMR. Cut off-verdier for under- og overrapportering ble 
beregnet på individ- og gruppenivå på bakgrunn av fo
Goldberg og Black (62): 
BMR-faktor > PAL x exp [s.d. min x (S/100)/√n] 
BMR-faktor < PAL x exp [s.d. max x (S/100)/√n] 
S = √(CV² wEI/d) + CV² wB + CV² tP 
 
PAL = 1.55 
s.d. min = -2 
s.d. max = 2 
CV² wEI = 23 
CV² wB = 8.5 
CV² tP = 15 
 
PAL-verdi ble valgt på bakgrunn av forslag fra Black og antakelser om et relativt lavt 
nivå av fysisk aktivitet blant deltakerne (62;63). Dette ga øvre og nedre cut off-
verdier på 2.35 og 1.02 på individnivå, og 1.64 og 1.46 på gruppenivå. 
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Deltakere med BMR-faktor under nedre cut off-verdi ble ansett som 
underrapportører, mens deltakere med BMR-faktor over øvre cut off-verdi ble a
som overrapportører. De øvrige deltakerne ble klassifisert som akkuratr
nsett 
apportører. 
ert i Ved beskrivelse av verdier ved studiestart er samtlige deltakere inklud
beregningene. Ved sammenligning av verdier ved studiestart og studieslutt, er kun 
deltakere med begge verdier inkludert. 
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4. Resultater 
4.1 Beskrivelse av utvalget 
Det endelige utvalget bestod av 53 pasienter, hvorav 46 kvinner og 7 menn. Alderen 
varierte fra 28 til 62 år, med et gjennomsnitt på 43 år. Av deltakerne hadde 59 % 
mistet mer enn 66 % av sin overvekt etter gastric bypass-operasjonen. Se tabell 2 for 
beskrivelse av de to gruppene. 
Tabell 2: Beskrivelse av de to gruppene ved studiestart.  
 Intervensjons-
gruppa, n=27 
Kontroll- 
gruppa, n=26 
Kvinner, antall 23 23 
Menn, antall 4 3 
Alder, år, gj.snitt (SD) 43 (8.4) 43 (9.2) 
Høyde, cm, gj.snitt (SD) 170 (8.8) 170 (9.8) 
Preoperativ vekt, gj.snitt (SD) 130.2 (120.9) 130.3 (122.8) 
Preoperativ BMI, median (interq. range) 44.0 (6.0) 44.0 (6.0) 
Tap av >66% av overvekt, antall 16 15 
Tap av <66% av overvekt, antall 11 11 
  
De enkelte deltakerne hadde forskjellige BMI-verdier preoperativt, og hadde erfart 
varierende grad av vekttap fram til 1.5-2 år etter gastric bypass-operasjonen. 
Fordelingen av BMI-verdier ved studiestart kan sees i tabell 3. 
Tabell 3: Fordeling av BMI hos deltakerne ved studiestart. 
BMI Intervensjonsgruppa Kontrollgruppa 
< 24 2 2 
25 – 29 10 8 
30 – 34 7 9 
35 – 39 5 6 
> 40 3 1 
Antall deltakere med BMI i de ulike intervallene.  
Det var ingen signifikante forskjeller vedrørende antropometriske mål, blodtrykk og 
biokjemiske parametre ved studiestart (tabell 4). Det var heller ingen signifikante 
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forskjeller mellom gruppene vedrørende energi, makronæringsstoffer og fiberinntak 
ved studiestart (tabell 12). 
Tabell 4: Verdier av antropometriske mål, blodtrykk og biokjemiske parametre ved 
studiestart. 
 Intervensjons-
gruppa, n=27 
Kontroll-
gruppa, n=26 
p-
verdi* 
Vekt, kg 89.3 (27.8) 87.2 (32.2) 0.80 
BMI, kg/m², gj.snitt (SD) 31.5 (5.0) 31.2 (5.0) 0.81 
Fettprosent, % 36.6 (11.2) 36.0 (6.4) 0.65 
Midje/hofte-ratio 0.9 (0.1) 0.9 (0.1) 0.68 
Systolisk blodtrykk, mmHg, gj.snitt (SD) 126.0 (11.2) 121.3 (15.1) 0.20 
Diastolisk blodtrykk, mmHg, gj.snitt (SD) 81.2 (8.5) 78.4 (11.1) 0.30 
Total-kolestrol, mmol/l 4.19 (0.76) 4.18 (0.71) 0.97 
Triglyserider, mmol/l 0.9 (0.7) 1.0 (0.4) 0.40 
HDL-kolesterol, mmol/l 1.34 (0.58) 1.38 (0.58) 0.59 
LDL-kolesterol, mmol/l 2.1 (0.8) 2.3 (0.7) 0.72 
Glukose, mmol/l 4.9 (0.9) 5.0 (0.6) 0.92 
HbA1c, % 5.4 (0.4) 5.2 (0.4) 0.10 
Verdier gitt ved median (interquartile range) dersom ikke annet er oppgitt. *p-verdier for forskjellene 
mellom gruppene vedrørende antropometriske mål, blodtrykk og biokjemiske parametre fra blodprøver. 
  
Det var ingen signifikante forskjeller mellom gruppene vedrørende antropometriske 
ål, blodtrykk og biokjemiske parametre ved studiestart, da deltakere uten 
sluttverdier ble ekskludert fra beregningene. 
Ved studiestart bestod intervensjonsgruppa av 27 deltakere som det ble innhentet 
enn. Etterhvert som studien pågikk, var det 4 
deltakere som valgte å trekke seg, alle kvinner. Årsakene var sykdom (2 deltakere) og 
gav 
erdier 
av 22 deltakere i intervensjonsgruppa vedrørende biokjemiske parametre. 
m
4.1.1 Intervensjonsgruppa 
verdier av, hvorav 23 kvinner og 4 m
manglende ønske og følelse av behov for oppfølging (1 deltaker). Én deltaker opp
ingen grunn. Dette førte til at det ble samlet inn sluttverdier av 23 deltakere. 
Én pasient valgte å trekke seg etter at antropometriske mål og blodtrykk var innhentet 
ved studieslutt, men før blodprøvene ble tatt. Det ble dermed samlet inn sluttv
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4.1.2 Kontrollgruppa 
Ved studiestart bestod kontrollgruppa av 26 deltakere som det ble innhentet verdier 
av, hvorav 23 kvinner og 3 menn. Etterhvert som studien pågikk, var det 2 deltakere 
som valgte å trekke seg uten å oppgi grunn, begge kvinner. Dette førte til at det ble 
deltakere. 
Det viste seg at 1 pasient hadde ulik registrert høyde ved studiestart sammenlignet 
med studieslutt. Verdien ved studiestart stemte overens med journalen til deltakeren, 
 feil høyde. Det er derfor kun registrert 23 
o gruppene ved studieslutt, 
sammenlignet med studiestart. 
samlet inn sluttverdier av 24 
Ett sett med kostdagbøker ble sendt i posten av en deltaker uten at det ble mottatt av 
Avdeling for klinisk ernæring ved Aker universitetssykehus HF. Kostdata er derfor 
fra 25 deltakere i kontrollgruppa. 
og ble beholdt som høydeverdi. Som en følge av dette ble fettprosentverdien fjernet 
ved studieslutt, da denne var basert på
fettprosentmålinger i kontrollgruppa ved studieslutt.  
4.2 Antropometriske mål 
Tabell 5 beskriver endringene som ble observert i de t
Tabell 5: Observerte endringer innen antropometriske mål. 
 Intervensjons-
gruppa, n=23 
Kontrollgruppa, 
n=24 
p-verdi* 
Vekt, kg 0.40 (5.8) 1.85 (4.2) 0.39 
BMI, kg/m² 0.00 (2.0) 0.00 (1.8) 0.76 
Fettprosent, %, gj.snitt (SD) -0.21 (1.98) 0.11 (2.37)** 0.63 
Midje/hofte-ratio 0.01 (0.1) 0.001 (0.1) 0.18 
Endringer er gitt ved median (interquartile range) dersom ikke annet er oppgitt. Negativt fortegn viser nedgang, 
intet fortegn viser økning. *p-verdier for forskjellen i endringene mellom de to gruppene, **n=23. 
 
Tabell 6 beskriver de to gruppenes antropometriske mål ved studiestart og studieslutt. 
Her er n=47, og deltakere uten sluttverdier er ikke inkludert. Sammenlignet med 
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tabell 4, hvor n=53, utgjør fraværet av de ekskluderte i intervensjonsgruppa (n=4) en 
forskjell i vekt. Forskjellen i medianvekt ved studiestart er 6 kg. Denne forskjellen er 
ikke signifikant. 
Tabell 6: De to gruppenes verdier ved studiestart og studieslutt vedrørende 
antropometriske mål. 
Intervensjonsgruppa, n=23 Baseline Studieslutt p-verdi* 
Vekt, kg 95.4 (29.3) 95.0 (34.3) 0.52 
BMI, kg/m² 30.0 (7.0) 30.0 (9.0) 0.71 
Fettprosent, % 35.5 (11.0) 36.5 (7.5) 0.62 
Midje/hofte-ratio 0.9 (0.1) 0.9 (0.1) 0.22 
Kontrollgruppa, n=24    
Vekt, kg 87.2 (35.8) 88.5 (32.0) 0.07 
BMI, kg/m² 30.5 (8.0) 31.5 (8.0) 0.54 
Fettprosent**, % 36.0 (7.9) 35.1 (10.9) 0.75 
Midje/hofte-ratio 0.9 (0.1) 0.9 (0.1) 0.65 
Verdier gitt ved medi
forskjellen mellom ba
an (interquartile range). Deltakere uten sluttverdier er ekskludert. *p-verdier for 
seline- og sluttverdiene, **n=23.   
4.2.1 Vekt, BMI og fettprosent 
Det var ikke signifikant forskjell mellom gruppene vedrørende endringer i vekt 
(tabell 5). Det var heller ikke signifikant forskjell i vektendring blant deltakere som 
hadde deltatt på fem eller flere av gruppemøtene (n=12) sammenlignet med deltakere 
som hadde deltatt på færre (n=11). Se tabell 15 for oversikt over deltakelse på 
møtene. Forskjeller mellom vektverdier målt ved studiestart sammenlignet med 
studieslutt innad i de to gruppene, var ikke signifikante, men kontrollgruppa viste en 
tendens til vektøkning (tabell 6). 
 vekten ikke varierer mer enn 2.3 kg, anses den som stabil (64). Tabell 7 viser 
hvor mange av deltakerne som opprettholdt stabil vekt, og hvor mange som opplevde 
ensjonsgruppa viste over halvparten 
.2 kg. 
 
Dersom
vektoppgang eller vektnedgang. I interv
vektendring. Maksimum vektoppgang var 6.0 kg, maksimum vektnedgang var 7
For kontrollgruppa viste også over halvparten vektendring. Maksimum vektoppgang
var 7.0 kg, maksimum vektnedgang var 9.5 kg. 
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Tabell 7: Fordeling av deltakere med stabil vekt, vektoppgang og vektnedgang. 
 Intervensjonsgruppa, n=23 Kontrollgruppa, n=24 
Stabil vekt, ± 2.3 kg (%) 10 (43.5) 11 (45.8) 
Vektoppgang > 2.31 kg (%) 7 (30.4) 10 (41.7) 
Vektnedgang > 2.31 kg (%) 6 (26.1) 3 (12.5) 
 
 
Vektutviklingen blant deltakerne i intervensjonsgruppa kan sees på bakgrunn
vektmålingene på gruppemøtene (figur 6).  
 av 
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Figur 6: Vektutviklingskurve for deltakerne i intervensjonsgruppa. 
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Stjerner markerer deltakere som gjennomgikk bukplastikk-operasjon, og tidspunktene for disse. 
 
Ved de individuelle konsultasjonene ved studieslutt ble deltakerne spurt om de hadde 
gjennomført plastiske operasjoner relatert til overflødig hud i løpet av 
studieperiodens fire måneder. To av deltakerne i intervensjonsgruppa, og 3 av 
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deltakerne i kontrollgruppa hadde gjennomført plastiske operasjoner, hvorav 4 
bukplastikk og 1 seteplastikk. Det er viktig å ta med i vurderingene at disse 
deltakerne kan ha fått lavere kroppsvekt som følge av de plastiske operasjonene. Det 
var fortsatt ingen forskjell mellom gruppene hvis man ekskluderte personer som 
hadde gjennomført plastiske operasjoner. 
Det var ingen signifikante forskjeller mellom gruppene eller innad i gruppene 
vedrørende BMI og fettprosent (tabell 6). De plastiske operasjonene kan også ha 
innvirkning på disse, men ekskludering av de aktuelle deltakerne ga ingen 
signifikante resultater. 
Siden sluttverdiene ble samlet inn like etter julehøytiden i januar, ble det testet om det 
var forskjeller på intervensjonsgruppas vekt målt hos deltakerne som møtte på 
gruppemøte 6 i desember, 3 måneder etter studiestart, sammenlignet med studiestart. 
Testen viste at det ikke var signifikant forskjell mellom verdiene for dette utvalget 
(n=11).  
4.2.2 Midje/hofte-ratio 
Det var ingen signifikante forskjeller mellom gruppene og heller ikke innad i 
gruppene vedrørende midje/hofte-ratio (tabell 5;6). Midje/høyde-ratio ble også 
analysert, men ga følgelig ingen signifikante forskjeller. Midje- og hoftemål ble i 
tillegg analysert hver for seg, uten å gi signifikante forskjeller. Utelatelse av deltakere 
med gjennomførte plastiske operasjoner endret ikke resultatene. 
4.3 Blodtrykk 
Det ble ikke observert signifikante forskjeller mellom gruppene i endringene ved 
studieslutt sammenlignet med studiestart, verken for systolisk eller diastolisk 
blodtrykk (tabell 8). 
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Tabell 8: Observerte endringer innen blodtrykk. 
 Intervensjons-
gruppa, n=23 
Kontrollgruppa, 
n=24 
p-verdi* 
Systolisk blodtrykk, mmHg 1.00 (12.0) 3.5 (17.8) 0.44 
Diastolisk blodtrykk, mmHg 4.00 (12.0) 1.50 (13.0) 0.61 
Verdier gitt ved median (interquartile range). *p-verdier for forskjellen i endringene mellom de to gruppene. 
 
Det var heller ingen signifikante forskjeller innad i gruppene (tabell 9). 
Tabell 9: De to gruppenes verdier ved studiestart og studieslutt vedrørende blodtrykk. 
Intervensjonsgruppa, n=23 Studiestart Studieslutt p-verdi* 
Systolisk blodtrykk, mmHg 128.0 (14.0) 127.0 (11.0) 0.60 
Diastolisk blodtrykk, mmHg 82.0 (20.0) 80.0 (11.0) 0.29 
Kontrollgruppa, n=24    
Systolisk blodtrykk, mmHg 124.5 (24.0) 123.5 (20.0) 0.24 
Diastolisk blodtrykk, mmHg 80.5 (20.0) 80.0 (13.0) 0.60 
Verdier gitt ved median (interquartile range). Deltakere uten sluttverdier er ekskludert. *p-verdier for forskjellen 
mellom studiestart- og sluttverdiene. 
 
4.4 Biokjemiske parametre 
Tabell 10 beskriver de observerte endringene hos de to gruppene, vedrørende 
biokjemiske parametre. 
Tabell 10: Observerte endringer innen biokjemiske parametre. 
 Intervensjons-
gruppa 
Kontrollgruppa p-verdi* 
Total-kolesterol, mmol/l 0.3 (0.6) 0.3 (0.6) 0.76 
Triglyserider, mmol/l 0.0 (0.3) 0.1 (0.3) 0.84 
HDL-kolesterol, mmol/l 0.10 (0.24) 0.11 (0.15) 0.68 
LDL-kolesterol, mmol/l 0.10 (0.40) 0.15 (0.60) 0.82 
Glukose, mmol/l 0.15 (0.60) -0.05 (0.40) 0.007 
HbA1c, %  0.0 (0.2) 0.1 (0.2) 0.79 
Verdier gitt ved median (interquartile range). Negativt fortegn viser nedgang, intet fortegn viser økning.           
*p-verdier for forskjellen i endringene mellom de to gruppene. 
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Tabell 11 beskriver de to gruppenes verdier ved studiestart og studieslutt vedrørende 
biokjemiske parametre, samt referanseområder brukt ved Aker universitetssykehus 
HF. Begge gruppenes middelverdier er innenfor sykehuslaboratoriets 
referanseområder for de målte parametrene.  
Tabell 11: De to gruppenes verdier ved studiestart og studieslutt vedrørende 
biokjemiske parametre. 
Intervensjonsgruppa, n=22 Studiestart Studieslutt p-
verdi* 
Referanse-
områder** 
Total-kolesterol, mmol/l, gj.snitt (SD) 4.22 (0.83) 4.52 (0.87) 0.003 3.5-7.0 
Triglyserider, mmol/l 0.9 (0.5) 1.0 (0.6) 0.33 0.45-2.60 
HDL-kolesterol, mmol/l 1.31 (0.57) 1.37 (0.71) 0.003 1.0-2.7 
LDL-kolesterol, mmol/l 2.3 (0.8) 2.45 (0.90) 0.06 1.5-4.8 
Glukose, mmol/l 5.05 (1.0) 5.15 (0.80) 0.08 4.0-6.0 
HbA1c, %  5.45 (0.2) 5.45 (0.50) 0.23 4.0-6.0 
Kontrollgruppa, n=24     
Total-kolesterol, mmol/l, gj.snitt (SD) 4.13 (0.71) 4.39 (0.73) 0.013 3.5-7.0 
Triglyserider, mmol/l 0.95 (0.50) 1.0 (0.4) 0.16 0.45-2.60 
HDL-kolesterol, mmol/l 1.39 (0.56) 1.54 (0.43) 0.012 1.0-2.7 
LDL-kolesterol, mmol/l 2.25 (0.60) 2.45 (0.90) 0.09 1.5-4.8 
Glukose, mmol/l 4.95 (0.70) 4.85 (0.70) 0.05 4.0-6.0 
HbA1c, %  5.20 (0.40) 5.35 (0.50) 0.20 4.0-6.0 
Verdier gitt ved median (interquartile range) dersom ikke annet er oppgitt. Deltakere uten sluttverdier er 
ekskludert. *p-verdier for forskjellen mellom studiestart- og sluttverdiene, **referanseområder som benyttes 
ved Aker universitetssykehus HF. 
 
4.4.1 Blodlipider 
Det ble ikke observert signifikante forskjeller mellom gruppene vedrørende endringer 
innen totalkolesterol, triglyserider, HDL-kolesterol og LDL-kolesterol (tabell 10). 
Både intervensjonsgruppa og kontrollgruppa viste en signifikant økning i 
totalkolesterol og HDL-kolesterol ved studieslutt sammenlignet med studiestart. 
Ingen av gruppene viste signifikante forskjeller mellom studiestart og studieslutt for 
LDL-kolesterol. p-verdiene var likevel lave nok til at det kan være en tendens til 
økning i begge grupper. Verken intervensjonsgruppa eller kontrollgruppa viste 
signifikante forskjeller i triglyserider innad i gruppene (tabell 11). 
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4.4.2 Blodglukose 
Intervensjonsgruppas medianendring vedrørende glukose var en økning på 0.15 
mmol/l, mens kontrollgruppas medianendring var en nedgang på 0.05 mmol/l. Det 
var signifikant forskjell mellom disse verdiene, og dette viser at intervensjonsgruppa 
har en større økning i blodglukose enn kontrollgruppa. 
Det var ikke signifikant forskjell mellom intervensjonsgruppas glukoseverdier målt 
ved studieslutt sammenlignet med studiestart. Til tross for ikke signifikant forskjell, 
er p-verdien lav (p=0.08), og kan vise en tendens til at det er en økning i 
intervensjonsgruppas nivå av glukose. Kontrollgruppa viste heller ikke signifikant 
forskjell mellom verdier målt ved studieslutt sammenlignet med studiestart. p-verdien 
er på grensen til å være signifikant (p=0.05) og viser dermed en tendens til at 
kontrollgruppa har en nedgang i glukose. 
Det eksisterer noen ekstremverdier i begge grupper, og flere av disse kan forklares 
med at de aktuelle individene har DM2. Tre deltakere i intervensjonsgruppa og 2 
deltakere i kontrollgruppa hadde påvist DM2. For å undersøke om eksklusjon av 
disse deltakerne, og dermed flere av ekstremverdiene, ville endre resultatene ovenfor, 
ble nye tester gjennomført. Resultatene står likevel uendret, og den signifikante 
forskjellen opprettholdes. 
Det var ingen signifikant forskjell mellom gruppene og heller ikke innad i gruppene 
vedrørende HbA1c (tabell 10;11).  
4.5 Kostdata 
Det var ingen signifikante forskjeller mellom gruppene vedrørende energiinntak, 
energifordelingen av fett, karbohydrater, tilsatt sukker, proteiner og alkohol, og 
mengde kostfiber registrert ved studiestart. Se tabell 12 for oversikt over de to 
gruppenes kostdata, sammenlignet med norske anbefalinger (63;65). 
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Tabell 12: Energiinntak, energifordeling av makronæringsstoffer og mengde 
kostfiber i de to gruppene. 
 Intervensjons-
gruppa, n=27 
Kontrollgruppa, 
n=25 
p-verdi* Anbefalinger 
Energi, kJ  7876 (3044) 6717 (2766) 0.09  
Energi, kcal 1882 (728) 1605 (661) 0.09  
Fett, E% 38 (8) 37 (8) 0.48 25-35 
Karbohydrater, E%** 42 (7) 43 (9) 0.71 50-60 
Tilsatt sukker, E% 8 (5) 8 (7) 0.99 < 10 
Kostfiber, g 15 (8) 15 (12) 0.63 25-35 
Proteiner, E% 18 (3) 19 (6) 0.41 10-20 
Alkohol, E% 0 (3) 0 (1) 0.33 < 5 
Verdier gitt ved median (interquartile range), sammenlignet med nordiske anbefalinger (63;65). *p-verdier 
for forskjellene mellom gruppene vedrørerende kostdata, **eksklusiv kostfiber. 
 
4.5.1 Energiinntak 
Kostberegnede matdagbøker viste at deltakerne hadde medianverdier for energiinntak 
på 6700 kJ og 7800 kJ i hhv intervensjons- og kontrollgruppa. Laveste registrerte 
verdi var 3500 kJ og høyeste var 18200 kJ. Det var ikke signifikant forskjell mellom 
gruppene vedrørende energiinntak, men p-verdien var likevel relativt lav, og kan 
indikere en tendens til at intervensjonsgruppa har et høyere energiinntak enn 
kontrollgruppa. To ekstremverdier er til stede i kontrollgruppa. Dersom disse fjernes 
fra utvalget er energiinntaket signifikant høyere i intervensjonsgruppa enn i 
kontrollgruppa (p=0.020).  
BMR-faktor ble beregnet for deltakerne. Med bakgrunn i Goldberg og Blacks formler 
(62), ble andel akkurat-, under- og overrapportører utregnet på individnivå (tabell13). 
Både menn og kvinner var inkludert i andelen underrapportører. Vi ser av tabell 13 at 
andelen underrapportører er større i kontrollgruppa enn i intervensjonsgruppa. 
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Tabell 13: Akkurat-, under- og overrapportører i de to gruppene. 
 Intervensjonsgruppa, n=27 Kontrollgruppa, n=25 
Underrapportører (%) 10 (37) 14 (56) 
Akkuratrapportører (%) 17 (63) 11 (44) 
Overrapportører (%) 0 (0) 0 (0) 
 
 
På gruppenivå var gjennomsnittlig BMR-faktor i intervensjonsgruppa 1.14 og i 
kontrollgruppa 1.05. Begge grupper ligger under nedre cut off-verdi (1.46), og 
underrapporterer dermed også på gruppenivå. 
4.5.2 Inntak av makronæringsstoffer og fiber 
Fordelingen av fett i de to gruppene er over intervallet for hva som er gitt som 
anbefaling (tabell 12). Energiandelen fra karbohydrater er en god del lavere enn hva 
som er anbefalt. Energiandelen som kommer fra tilsatt sukker overstiger ikke 
anbefalingene, men inntaket av fiber ligger godt under de anbefalte nivåene i begge 
grupper. Innholdet av protein i deltakernes kosthold ligger i intervallet for hva som er 
anbefalt. Til tross for at medianinntaket av alkohol i begge grupper er 0 %, er andelen 
konsumenter i intervensjonsgruppa 37 %, og i kontrollgruppa 28 %. Én deltaker i 
intervensjonsgruppa har et inntak av alkohol som overstiger 10 E %.  
4.6 Gruppemøter 
7 gruppemøter ble holdt i studieperioden. Oppmøteprosenten er vist i tabell 14. 
Tabell 14: Deltakernes oppmøteprosent på gruppemøtene. 
 Møte 1 Møte 2 Møte 3 Møte 4 Møte 5 Møte 6 Møte 7 
Tema Informasjon, 
mål og 
delmål 
Fysisk 
aktivitet 
del I 
Fysisk 
aktivitet 
del II 
Fiber, frukt 
og grønn-
saker 
Høytids-
mat 
Lett-
produkter 
Nyttårs-
forsetter 
og søtsug 
Oppmøte, 
% 
74 74 48 59 44 41 41 
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Hvor hyppig den enkelte deltaker deltok på møtene varierte (tabell 15). 
Tabell 15: Oversikt over antall møter deltakerne møtte på. 
Deltakelse på antall møter Frekvens % 
Ingen møter 1 4 
1 møte 1 4 
2 møter 2 9 
3 møter 3 13 
4 møter 4 18 
5 møter 7 30 
6 møter 4 18 
7 møter 1 4 
Totalt 23 100 
 
Ikke alle som deltok på møtene deltok på aktivitetsdelen. Med unntak av de møtene 
hvor det ble gjennomført strikkøvelser, hvor samtlige av de oppmøtte deltok, var det 
omtrent halvparten av de oppmøtte som deltok på gåturene. Fraværet var av ulike 
årsaker, bl a sykdom eller andre begrensninger for fysisk aktivitet, mangel på 
interesse av å gå tur, samt behov for å dra tidligere. Noen av deltakerne var såpass 
aktive på egen hånd at de ikke følte at denne aktivitetsdelen ga dem godt nok utbytte.  
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5. Diskusjon 
I denne studien ble det undersøkt om ekstra oppfølging i 4 måneder kunne begrense 
vektøkning og risikofaktorer for hjerte- og karsykdom og DM2 blant gastric bypass-
opererte pasienter. Ekstra oppfølging resulterte ikke i signifikante forskjeller innen 
vektendring mellom intervensjons- og kontrollgruppa. Det ble heller ikke observert 
forskjeller mellom gruppene vedrørende andre antropometriske mål og blodtrykk. 
Biokjemisk analyse av blodglukose viste en signifikant forskjell mellom gruppene, 
ved at deltakerne i intervensjonsgruppa økte sine nivåer av glukose, mens deltakerne i 
kontrollgruppa reduserte sine nivåer. Ingen signifikant forskjell ble observert mellom 
gruppene vedrørende HbA1c. Biokjemiske analyser av endringer innen blodlipider 
viste ingen signifikante forsjeller mellom gruppene, men signifikante økninger i 
totalkolesterol og HDL-kolesterol ble observert innad i begge grupper. I studien ble 
det også undersøkt hvorvidt deltakerne i de to gruppene hadde samme energiinntak 
og fordeling av makronæringsstoffer og inntak av fiber. Det var ingen signifikante 
forskjeller mellom gruppene ved studiestart. 
Det er gjennom flere studier blitt vist at vektoppgang er reelt blant fedmeopererte 
individer. Vektoppgangen skjer etter det andre postoperative året, og utviklingen går 
gradvis (32). Forbedringen som sees i forhold til andre komorbiditeter de første 
postoperative årene, er ikke like imponerende etter 10 år, og kan skyldes den 
observerte vektoppgangen (5). Tilegnelsen av en helsefremmende livsstil og endring 
av gamle vaner som forårsaket preoperativ fedme, er fundamentale for langvarig 
opprettholdelse av den nye vekten de gastric bypass-opererte pasientene oppnår. De 
viktigste elementene i en slik ny livsstil er forbedrede kostvaner og økt fysisk 
aktivitet. Postoperative gastric bypass-individer bruker i stor grad kosthold og fysisk 
aktivitet for å opprettholde vekttap og oppnå videre vekttap et par år etter operasjon. 
Individene vektlegger betydningen av bruk av ernæringsfysiologer og 
treningsveiledere som del av en rutinemessig langtidsoppfølging (66). 
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5.1 Utvalget 
Hovedstudien som masteroppgaven er en del av, håper å se en forskjell i vektendring 
mellom gruppene på minimum 2.5 kg fra inklusjon og til 5 år postoperativt. På 
bakgrunn av konservativ estimering, er det blitt fastslått at det vil være nødvendig 
med 65 deltakere i hver gruppe, totalt 130 individer.  
Vi kan med sikkerhet si at alle de inkluderte individene ikke mottok forespørselen, da 
det ble oppdaget flere pasienter som ikke hadde mottatt brevet, samt at et fåtall av 
brevene kom i retur. Av 175 ønsket 53 å delta i studien, og det vil være naturlig å 
anta at de som takket nei har visse fellestrekk som gjør at det endelige utvalget ikke 
blir representativt for gruppen som helhet. Flere av de inkluderte nevnte lang reisevei 
som årsak for at de ikke valgte å delta. At Aker universitetssykehus HF dekker et 
såpass stort område som Helse Sør-Øst, gjør at flere av de inkluderte har reisevei på 
flere timer, og kan dermed forklare hvorfor ikke flere valgte å delta.  
Lav deltakelse kan sammenlignes med det dårlige oppmøtet på etterkontroller i 
langtidsoppfølgingen som er vist blant gastric bypass-individer. Dette tror man er 
delvis grunnet undervurdering og misoppfattelse av langtidskonsekvensene ved 
operasjon blant individene, og delvis utilfredsstillende vekttap som kan gi dem 
skamfølelse og lav selvtillit (67). Det var likevel forventet at deltakelsesandelen 
skulle være høyere, da erfaringer har vist at dette er en pasientgruppe som har uttrykt 
ønske for tettere oppfølging. Dersom individene som takket nei undervurderer 
langtidskonsekvensene eller har skamfølelse og dårlig selvtillitt, ville det være ekstra 
viktig for disse pasientene med jevnlig ernæringsoppfølging slik at vektoppgang kan 
følges opp, og operasjonens fordeler opprettholdes ved hjelp av kostbehandling (30). 
Frafall underveis reduserte antall deltakere til 47. Individene som trakk seg fra 
studien kan ha likhetstrekk som ytterligere begrenser representativiteten av utvalget. 
Særlig i intervensjonsgruppa utgjorde frafallet en forskjell, da endringene i 
medianvekt ved studiestart ble 6 kg høyere ved eksklusjon av individer som trakk seg 
underveis.  
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Av det endelige utvalget på 53 individer, var andelen menn bare 13 %. Den høyere 
andelen kvinner, reflekterer det faktum at langt flere kvinner enn menn gjennomfører 
gastric bypass-operasjoner (6;8;33). 
5.2 Metoden 
5.2.1 Datainnsamling 
Douketis et al har foreslått et rammeverk for intervensjonsstudier som tar for seg 
vektreduksjon, slik at relevante faktorer som gjelder vektreduksjon og effekt på 
risikofaktorer for sykdom blir synliggjort. Det blir her vektlagt at studiepopulasjonen 
bør være menn eller kvinner med overvekt eller fedme, at demografiske karakteristika 
av populasjonen bør bestemmes, og at utvalget bør komme fra en bestemt kilde (68). 
Douketis et al beskriver videre hvilke målinger som bør gjennomføres ved studiestart. 
Disse er kroppsvekt, BMI, midjemål, og andre kliniske kardiovaskulære 
risikofaktorer som blodtrykk, samt biokjemiske parametre på risikofaktorer, f eks 
blodlipider og blodglukose (68). Alle disse målingene ble gjennomført i denne 
studien ved studiestart. Utfallsmålinger som Douketis et al foreslår er kroppsvekt, 
BMI, midjemål, andre kliniske og biokjemiske risikofaktorer, andel av deltakere med 
minst 5 % vekttap, rapportering om utfall i høyrisikogrupper (de med eksisterende 
risikofaktorer), rapportering av effekt av vekttap på risikofaktorer avhengig av 
størrelsen på vekttapet og klinsike utfall, f eks infarkt og slag. Det foreslås videre at 
studiepopulasjonen følges opp i minst 4 år (68). I denne studien ble de fleste av de 
anbefalte utfallsmålene inkludert, men andel deltakere med minst 5 % vekttap, 
rapportering om utfall i høyrisikogrupper og effekt av vekttap ble ikke inkludert, da 
denne studien kun utgjorde 4 måneders oppfølging. 
Datainnsamlingen bød ikke på store problemer underveis i studien, med unntak av 
noen problemer med blodtrykksmålingene. Pga plassmangel ble ulike rom benyttet 
ved de individuelle konsultasjonene, og ved et mindretall av konsultasjonene ble 
blodtrykk målt på høyre arm i stedet for venstre, da romanretningen gjorde det 
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vanskelig å plassere blodtrykksapparatet optimalt. Det er likevel ikke grunn til å tro at 
disse praktiske problemene har hatt effekt på de observerte resultatene. 
5.2.2 Gruppemøter 
Fokus på intervensjonsgruppas gruppemøter var å øke deltakernes fysiske 
aktivitetsnivå, øke deres inntak av fiber, frukt og grønnsaker, redusere deres inntak av 
energirik snacks og sukkerholdige produkter, og bytte ut ulike av deres matvarer med 
magrere alternativer og lettprodukter. Disse anbefalingene var basert på litteratur med 
fokus på å sikre pasienter økt metthetsfølelse, stimulere til vekttap, og sikre 
pasientene adekvat ernæring. Pasientenes egne mål for studieperioden var å få økt 
kunnskap om kosthold, øke sitt aktivitetsnivå, få motivasjon til livsstilsendring, få 
hjelp og støtte av likesinnede, få bedre selvtillitt og oppnå vektstabilisering eller 
vekttap. 
Fysisk aktivitet er viktig for å forebygge overvekt og lidelser som hjerte- og 
karsykdom og DM2 (69). Det anbefales alle voksne å være i fysisk aktivitet med 
moderat og/eller høy intensitet i minst 30 minutter daglig, men for å opprettholde 
vekttap, bør tiden økes til minst 60 minutter daglig (65). Det ble derfor stimulert til 
økt fysisk aktivitet blant deltakerne, og en aktivitetsdel var inkludert på 
gruppemøtene. Aktivitetsdelen hadde dårlig oppmøte – på det meste deltok 
halvparten av de som hadde møtt opp. Det var de samme deltakerne som deltok på 
aktivitetsdelen fra gang til gang. Et fåtall av deltakerne hadde et høyt aktivitetsnivå 
ved studiestart, med organisert trening med høy intensitet 3-4 ganger i uka, mens 
mesteparten hadde middels til lavt aktivitetsnivå, med 30 minutters aktivitet av 
moderat intensitet daglig eller mindre. Mange nevnte mangel på motivasjon som 
årsak til et lavt aktivitetsnivå.  
To påfølgende møter tok for seg temaet fysisk aktivitet. Deltakerne var svært tilfredse 
med det første møtet med Kirsti Bjerkan, og følte seg motiverte til å oppnå et høyere 
aktivitetsnivå. De aller fleste økte sitt fysiske aktivitetsnivå fra det første til det andre 
møtet, og hadde tatt i bruk skrittellerne de hadde fått utlevert. Et fåtall av deltakerne 
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hadde ikke økt sitt aktivitetsnivå, og oppga årsaker som sykdom eller fravær fra det 
første møtet om fysisk aktivitet. De fleste av deltakerne syntes det hadde vært 
interessant å undersøke forskjellen på typiske aktive og inaktive dager. De var blitt 
motiverte til å øke hverdagsaktiviteten, særlig på de inaktive dagene, for å minske 
forskjellene. 
Det første møtet om fysisk aktivitet hadde god oppmøteprosent, 74 %, men 
deltakerprosenten sank betraktelig på oppfølgingsmøtet. Mulig årsak til dette kan 
være at deltakere som ikke hadde økt sitt aktivitetsnivå, ikke ønsket å bli konfrontert 
med dette på oppfølgingsmøtet, og unnlot derfor å komme. På det neste møtet økte 
deltakerprosenten igjen, og det kan være fordi deltakere som unnlot å møte på 
oppfølgingsmøtet ikke lenger var bekymret for en eventuell konfrontasjon om deres 
aktivitetsnivå, og igjen følte seg komfortable med å delta. 
Et lavglykemisk kosthold er blitt relatert til økt metthetsfølelse og redusert matinntak, 
i tillegg til opprettholdelsen av fettfri masse (70). For å redusere den glykemiske 
belastningen i kostholdet, ble det anbefalt å redusere inntaket av raffinerte 
karbohydrater, og å øke inntaket av fiber, frukt og grønnsaker. Høyt inntak av frukt 
og grønnsaker, og bruk av grove korn- og brødvarer anbefales alle i Norge. Disse 
produktene gir lite energi og fett, men mye fiber, vitaminer og mineraler, og bidrar til 
å forebygge vektoppgang og utvikling av hjerte- og karsykdommer og DM2 (71;72). 
Deltakerne uttrykte at de hadde greid å øke sitt inntak av fiber, frukt og grønnsaker 
etter møtet om dette temaet, og de var tilfredse med oppskriftene de fikk utdelt. 
Lavt inntak av salt snacks, kaker og godteri, samt sukkerholdig drikke er spesielt 
viktig for personer som ønsker vektreduksjon eller vektstabilisering. Dette er 
energirike produkter, som i stor grad bidrar til inntak av mettet – og transumettet fett, 
salt og tilsatt sukker. For høyt inntak av fett, salt og sukker kan bidra til utvikling av 
fedme, hjerte- og karsykdom og DM2 (65;73). På gruppemøtene ble det derfor 
stimulert til reduksjon i inntak av salt snacks, kaker, godteri og sukkerholdig drikke. 
For å minske energitettheten i deltakernes kosthold generelt, ble matvarer merket med 
”lett”, ”light” eller ”magrere”, anbefalt som alternativ til de opprinnelige produktene. 
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Deltakerne gav hverandre gode råd om hvordan redusere inntak av salt og søt snacks, 
og tips til magrere matvarevalg. 
Tanken om at julehøytiden er en tid der man har lov til å unne seg litt ekstra, var 
utbredt, og det var et flertall av deltakerne som ikke var interessert i å gjøre endringer 
da dette temaet ble tatt opp. De innså likevel hvor mange energirike retter det totalt 
kunne bli i julehøytiden, i tillegg til alle småkakene og julegodtene, og ble etterhvert 
mer innstilt på å redusere den totale mengden ”kosemat”. 
The National Weight Control Registry (NWCR), er et amerikansk register med mer 
enn 4000 individer som har gått ned minst 13.6 kg ved konvensjonelle metoder og 
opprettholdt dette vekttapet i minst ett år. På bakgrunn av funn fra dette registeret er 
det foreslått 6 nøkkelpunkter for langvarig suksess relatert til vekttap. Disse er 1) 
opprettholdelse av et høyt fysisk aktivitetsnivå; 2) inntak av et kosthold lavt på energi 
og fett; 3) inntak av frokost; 4) jevnlig selv-registrering av vekt; 5) opprettholdelse av 
et regelmessig spisemønster; og 6) å hindre feiltrinn før de fører til større 
vektoppgang (16). På intervensjonsgruppas gruppemøter er flere av disse 
nøkkelpunktene tatt opp som temaer i større eller mindre grad. Mye tid ble brukt på 
temaet fysisk aktivitet, men tiden ble ikke brukt med fokus på ”opprettholdelse av et 
høyt fysisk aktivitetsnivå”. Vekttapet pasientgruppa vår har gjennomgått er trolig i 
mindre grad grunnet fysisk aktivitet enn individene i NWCR, som ikke har 
gjennomgått fedmekirurgi. Et fåtall av deltakerne i intervensjonsgruppa hadde et høyt 
aktivitetsnivå, og det ble derfor heller lagt vekt på hvordan deltakerne kunne øke 
aktivitetsnivået de allerede hadde. Inntak av kosthold lavt på energi og fett, og 
opprettholdelse av et regelmessig spisemønster ble ikke tatt opp som egne temaer, 
men ble vektlagt ved de fleste av de kostholdsrelaterte temaene. Det ble ikke 
stimulert til jevnlig selvregistrering av vekt, da det ble brukt tid på vektregistreringen 
som ble gjort på hvert av gruppemøtene. Inntak av frokost og hvordan forhindre 
feiltrinn før de fører til større vektoppgang, er blant nøkkelpunktene funnet fra 
NWCR som ikke ble drøftet på gruppemøtene. Dette er temaer som er aktuelle for 
den videre utførelsen i hovedstudien på Aker universitetssykehus HF. 
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Med unntak av de to første møtene, var det dårlig oppmøte på gruppemøtene. 
Årsakene som ble nevnt av deltakerne inkluderte lang avstand mellom hjemmet og 
Aker universitetessykehus HF, travel jobbsituasjon, sykdom og deprimert 
sinnsstemning. Flere av deltakerne med hyppig deltakelse hadde også lang reisevei, 
var travle på jobb og opplevde perioder med sykdom og motløshet. De hadde likevel 
god oppmøteprosent, og forklarer dermed at årsakene nevnt ikke nødvendigvis gir 
dårlig oppmøte. Deltakerne med god oppmøteprosent utviklet godt samhold, og tok 
opp utfordringer de slet med i hverdagslivet med hverandre. De fortalte at det var 
viktig for dem å samtale, og få råd og støtte om problemene med likesinnede. Et par 
av deltakerne med moderat oppmøte, uttrykte noe misnøye med gruppa og dens 
deltakere, og dette kan bidra til et dårligere oppmøte. Møter to ganger per måned ble 
også av noen ansett som relativt hyppig. Deltakerne visste ikke på forhånd hvilke 
temaer som skulle bli tatt opp, så dette spilte ikke inn på deltakelsesprosenten. Særlig 
lav deltakelsesprosent var det på de to siste møtene. Det nest siste møtet fant sted i 
desember, og det var forventet at frafallet ville være større på dette møtet som lå 
nærmest julehøytiden. Etter jul var det ønskelig at deltakerne raskt skulle komme 
tilbake til vanlige rutiner, og det siste møtet ble holdt tidlig i januar. Dårlig oppmøte 
på dette møtet, kan reflektere at flere av deltakerne faktisk ikke var kommet tilbake i 
vanlige rutiner, og ikke prioriterte eller hadde anledning til å delta. 
Motivasjon er et viktig element ved livsstilsendring, og deltakerne i 
intervensjonsgruppa uttrykte ved flere anledninger mangel på motivasjon og følelse 
av motløshet som årsaker til dårlig etterlevelse. Deltakernes overvekt og fedme har 
vært et problem over lengre tid, og mastergradsstudenten følte til tider at hun ikke 
strakk til med kunnskap om deres situasjon, og evne til å motivere dem. 
Mastergradsstudentens rolle som gruppeleder ble preget av vennskap til deltakerne, 
og gav trolig samhold og en følelse av å bli ivaretatt. På den annen side burde rollen 
som gruppeleder vært gjennomført med en strengere holdning til hva gruppeleder 
ønsket av deltakerne, slik at deltakerne følte mer press til å gjøre endringer som var 
ønskelig. Mastergradsstudent syntes det var vanskelig å finne en ”gylden middelvei” 
pga av mangel på erfaring og selvtillitt. Opplegget med fysisk aktivitet på 
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gruppemøtene kom særlig til kort, ved at et fåtall av deltakerne deltok. Det var 
vanskelig å motivere til deltakelse, og bruk av strikk og alternative aktivitetsmetoder 
burde vært brukt i større grad, da flere av deltakerne ikke ville være med å gå tur, da 
dette krevde passende sko og klær. Bedre struktur og gjennomførelse av 
aktivitetsdelen burde vært gjennomført, og kunne bidratt til økt motivasjon og 
vektendring for deltakerne i intervensjonsgruppa. 
Den ”gyldne middelveien” som mastergradsstudenten syntes var utfordrende, kom 
klarere fram på møtet med Kirsti Bjerkan som gjest, hvor hun klarte å motivere og 
utfordre deltakerne til å gjøre endringer som økte deres fysiske aktivitetsnivå. Mer 
bruk av erfarne aktivitetsveiledere eller økt kunnskap hos gruppeleder, kunne bidratt 
til bedre resultater som følge av et økt aktivitetsnivå blant deltakerne. 
5.3 Resultatene 
Det kan være vanskelig å sammenligne resultater vi har funnet i vår studie med 
resultater fra andre studier. Årsaken er at økt kunnskap og erfaring om gastric bypass-
operertes signifikante vektoppgang fra det andre postoperative året, er av relativt 
nyere tid. Tidligere studier har i stor grad kun dreid seg om sammenligning av ulike 
vektreduserende intervensjoner, hvor resultater har vist at fedmekirurgi gir de beste 
resultatene (4;8;27). Det er først i nyere tid at man har kunnet evaluere 
langtidseffektene av fedmekirurgien.  
Andre vektreduserende intervensjoner blant personer som ikke har gjennomgått 
fedmekirurgi, og som har omhandlet kosthold og fysisk aktivitet, har vist bedre effekt 
på vekt og diverse andre antropometriske mål etter 4-6 måneder, enn hva som er 
funnet i denne studien (74;75). Den 4 måneder lange intervensjonen som er blitt 
gjennomført her, kan dog ikke vurderes separat da den er en oppfølging av den 
opprinnelige intervensjonen som fant sted 1.5-2 år før studiestart, nemlig gastric 
bypass-operasjonene. Andre vektreduserende intervensjoner som stimulerer til 
livsstilsendring, er i seg selv ofte initierende i forhold til vekttap, og kan dermed ikke 
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sammenlignes med denne studien, hvor et av hovedmålene var å begrense 
vektoppgang blant pasienter som allerede hadde gjennomgått vektreduksjon. 
I vår studie er antall deltakere mindre enn halvparten av hva hovedstudien på Aker 
universitetssykehus HF trenger for å sikre tilstrekkelig styrke. Antallet har betydning 
for styrkeberegning og vurdering av statistisk signifikans, og kan bidra som 
forklaring på hvorfor signifikante forskjeller vedrørende de fleste parametre ikke 
foreligger i denne studien. 
5.3.1 Hypotese A 
Fire måneders ekstra gruppeoppfølging viste ingen forskjell i vektendring mellom 
intervensjonsgruppa og kontrollgruppa. Til tross for ikke-signifikante resultater i 
analysene, viste kontrollgruppa en tendens til vektoppgang når studiesluttverdiene ble 
sammenlignet med verdiene ved studiestart. For intervensjonsgruppa var disse 
verdiene verken signifikante eller relatert til en tendens. I underkant av halvparten av 
deltakerne i begge grupper opprettholdt stabil vekt, og kan ansees som vellykkede 
eksempler i denne studien, på bakgrunn av anbefalingen om opprettholdelse av 
vekttap. Av de som hadde vektendring utover 2.3 kg, var det en større andel deltakere 
som opplevde vektoppgang i kontrollgruppa sammenlignet med intervensjonsgruppa, 
og dette støtter tendensen om at kontrollgruppa går mer opp i vekt enn 
intervensjonsgruppa. 
SOS-studien viser at det i perioden 2 til 5 år etter operasjon er vanlig med en 
gjennomsnittlig vektøkning på 5 % etter gastric bypass (5). Med utgangspunkt i 
deltakernes vekt ved studiestart, vil en slik vektøkning tilsvare 4.5 kg i vår gruppe. 
Dette gir en forventet vektoppgang på 0.5 kg i en 4-måneders periode. Det var 
dermed ikke forventet å finne signifikante forskjeller mellom gruppene vedrørende 
endringer i vekt etter 4 måneder, og det ble heller ikke funnet. Det er likevel 
interessant å observere tendensen til at kontrollgruppa har en økning i vekt. Denne 
tendensen kan med tiden nå signifikant verdi, og medføre signifikante forskjeller 
mellom gruppene. 
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Farias studie fra 2006 kan på mange områder sammenlignes med studien som er 
gjennomført her. Faria et al inkuderte 33 pasienter som fikk gjennomført gastric 
bypass-operasjon minst to år før inklusjon. Intervensjonen gikk over tre måneder, og 
antropometriske mål ble samlet inn hver 15. dag. Intervensjonen bestod av 
ernæringsundervisning og oppmuntring til fysisk aktivitet. Her ble det funnet 
signifikant reduksjon i vekt (30). I vår studie ble det i motsetning til Farias studie 
ikke funnet signifikante forskjeller. Årsakene til at Faria et al har fått signifikante 
resultater er likevel flere. Faria et al inkluderte kun pasienter som hadde opplevd 
vektoppgang etter operasjonen, og som hadde uttrykt ønske om ernæringsbehandling 
for å oppnå vekttap. Faria fulgte ikke ”intention to treat”-prinsippet, da studien 
ekskluderte individer med dårlig oppmøte og individer som ikke fulgte en gitt 
kostholdsplan (45 % karbohydrater, 35 % proteiner og 20 % fett) (30). En bredere 
inklusjon ville nok gitt andre resultater for Faria et al, da individer med mindre 
motivasjon og dårligere etterlevelse kunne gitt mindre signifikante svar. En bredere 
inklusjon er tilfellet i vår studie, kombinert med at det ikke ble brukt kontrollerte 
virkemidler ved ernæringsundervisningen som Farias kostholdsplan. Dette kan 
forklare hvorfor masteroppgavens studie ikke oppnår de signifikante effektene på 
vekt som Faria et al gjør. 
 
5.3.2 Hypotese B 
Fire måneders ekstra gruppeoppfølging viste ingen forskjell mellom gruppene 
vedrørende BMI, fettprosent, midje/hofte-ratio, blodtrykk, total-kolesterol, 
triglyserider, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol og HbA1c. Ekstra gruppeoppfølging 
viste forskjell mellom gruppene innen glukose. 
Vekt, BMI og fettprosent henger sammen, og ved fravær av observerte vektendringer, 
ble det heller ikke funnet endringer i BMI og fettprosent. Farias studie fant på lik 
linje med vekt, signifikant reduksjon i BMI og fettprosent (30). Begrensningene ved 
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Farias studie og forskjellene fra denne studien, kan forklare også her hvorfor det ikke 
ble observert slike resultater i denne studien.  
BMI og midje/hofte-ratio er metoder som brukes til klinisk å vurdere individers 
overvekt og fettdistribusjon (76). BMI beskriver ikke fettdistribusjonen, og kan på 
denne måten være mangelfull ved undersøkelser av overvektige og individer med 
fedme. Ved vurdering av risikofaktorer for utvikling av hjerte- og karsykdom, hvor 
sentral fettdistribusjon spiller en viktig rolle (49), må andre metoder tas i bruk. 
Vekt/høyde-ratio er nylig blitt introdusert som klinisk verktøy for beskrivelse av 
sentral fettdistribusjon. Siavash et al viser i sin studie at vekt/høyde-ratio er en god 
markør for å forutse koronar hjertesykdom, og at denne er bedre enn BMI (76). I 
masteroppgavens studie, ble derfor også midje/hofte-ratio og midje/høyde-ratio 
analysert uten at signifikante resultater ble observert. 
Ramsay et al fant fra analyser i sin studie, at et vekttap på 1 kg kunne forutsi et fall i 
systolisk blodtrykk tilsvarende 2.5 mmHg og i diastolisk blodtrykk tilsvarende 1.5 
mmHg (52). Siden ingen av gruppene hadde signifikant vektendring, var det dermed 
ikke forventet at det skulle være signifikant forskjell mellom gruppene innen 
blodtrykk. Douketis et al har i sin review-artikkel funnet en trend til redusert 
blodtrykk i studier med ernærings- og livsstilsterapi. Statistisk signifikans ble 
observert i noen av dem (68). 
Analyser av biokjemiske parametre viste ingen signifikante forskjeller vedrørende 
blodlipidene totalkolesterol, triglyserider, HDL- og LDL-kolesterol. Til tross for 
ikke-signifikante resultater, var det innad i begge grupper signifikante økninger innen 
totalkolesterol og HDL-kolesterol, og tendenser til økninger i LDL-kolesterol. 
Økningene førte ikke til nivåer som krever behandling med kolesterolsenkende 
intervensjoner (77). De var derimot små og uten klinisk signifikans, og kan være 
forårsaket av naturlige, eventuelt tilfeldige variasjoner. En viktigere årsak kan være at 
blodprøvene er tatt like etter julehøytiden, og at dette kan føre til forhøyede nivåer, da 
det er naturlig med mer fettrik kost i denne perioden. Dette kan sammenlignes med 
O’Deas studie hvor signifikante økninger i total-kolesterol ble observert blant 
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deltakere som over en 2 ukers periode inntok en mer fettrik kost (78). Overgang fra 
en kost rik på fett til en kost med mindre fett, gir raskt utslag på total-kolesterolet i 
plasma, og gir full effekt i løpet av to uker (79). Selv om deltakerne hadde gått over 
til en kost med mindre fett, kan likevel julehøytidens høyere fettinnhold spille inn på 
blodprøvene som ble tatt de påfølgende ukene. 
Det ble funnet en signifikant forskjell mellom gruppene vedrørende glukose, ved at 
deltakerne i intervensjonsgruppa økte sine nivåer, mens deltakerne i kontrollgruppa 
reduserte sine nivåer. Man skulle anta at intervensjonen bidro til 
intervensjonsgruppas fordel, men her er det kontrollgruppa som presenterer 
forbedrede resultater. Alle deltakerne sa de var fastende, men hvorvidt alle virkelig 
var det, burde ramme deltakerne i de to gruppene i lik grad. Det samme er tilfellet 
dersom det eksisterer analysevariasjoner, og kan dermed vanskelig forklare årsaken 
til resultatene. Utelukkelse av ekstremverdier og pasienter med DM2 endret heller 
ikke resultatet. At det ikke var signifikant forskjell mellom gruppene vedrørende 
HbA1c, gjenspeiler ikke funnene ved glukose. HbA1c viser hvor godt blodglukosen 
er regulert over lengre tid, og måler glykosyleringsgraden av hemoglobin (80). Den 
uttrykker gjennomsnittlig blodglukosenivå i en periode på 6 – 8 uker. Måling av 
glukosekonsentrasjonen gir derimot et øyeblikksbilde, og bærer med seg en større 
grad av usikkerhet (80). At HbA1c ikke gjenspeiler det signifikante funnet 
vedrørende glukose, kan tyde på at resultatet var tilfeldig. Videre undersøkelser vil 
være nødvendig for å forklare de signifikante resultatene. Økningen for 
intervensjonsgruppa førte ikke til nivåer som krever behandling med 
glukosereduserende intervensjoner (81). De faktiske endringene innen glukose var 
små og av begrenset klinisk betydning. 
Det er naturlig å anta at de fleste av deltakerne opplevde forbedringer innen 
biokjemiske parametre etter fedmekirurgien 1.5-2 år tidligere, men det er vanskelig å 
forutsi utviklinger av disse i tiden rundt det andre postoperative året og fremover. 
SOS-studien viser at forbedringene ikke er like imponerende 10 år etter operasjon (5). 
Det vil bli aktuelt å følge utviklingen av deltakernes biokjemiske parametre i 
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hovedstudien på Aker universitetssykehus HF, særlig for glukose og kolestrol-
parametrene, og se om de signifikante forskjellene vedvarer over tid. 
5.3.3 Hypotese C 
De to gruppene i denne studien hadde samme energiinntak og lik fordeling av 
makronæringsstoffer og inntak av fiber ved studiestart. Til tross for ikke-signifikante 
resultater, var det en tendens til at kontrollgruppa hadde et lavere energiinntak enn 
intervensjonsgruppa.  
Energiinntaket var 7.9 MJ (1900 kcal) og 6.7 MJ (1600 kcal) i hhv 
intervensjonsgruppa og kontrollgruppa. Kontrollgruppas energiinntak var såpass lavt, 
at hvorvidt dette beskriver deltakernes faktiske inntak, er usikkert. En større andel 
underrapportører i kontrollgruppa, støtter tendensen om lavere inntak i denne gruppa 
sammenlignet med intervensjonsgruppa. Begge grupper underrapporterer, og flere av 
deltakerne gav uttrykk for at de hadde vært ”flinkere” med kosten i de fire 
registreringsdagene, til tross for at de ble oppfordret til å spise så normalt som mulig. 
Større grad av underrapportering kan være noe av forklaringen på hvorfor deltakerne 
i kontrollgruppa hadde tendens til lavere energiinntak enn intervensjonsgruppa. 
SOS-studien fant at pasienter med gjennomført fedmekirurgi hadde et inntak på 1800 
kcal ett år etter operasjon, og 1900 kcal to år etter operasjon. Resultatet var 
uavhengig av operasjonstype (7). Dersom utvalget i denne studien viser samsvar med 
SOS-studien, er det gjennomsnittlige energiinntaket et sted mellom 1800 og 1900 
kcal. Intervensjonsgruppa viste med andre ord samsvar med SOS-studien vedrørende 
energiinntaket 1-2 år etter fedmekirurgi, mens kontrollgruppa, som hadde en tendens 
til et lavere energiinntak, ligger under verdiene som ble funnet i SOS-studien. 
Kostdataene i SOS-studien ble innhentet vha et kostspørreskjema som ble utviklet for 
studien. Spørreskjemaet dekker inntaket de siste 3 månedene (7), og skiller seg 
dermed fra matdagbøkene brukt i vår studie, som tar for seg 4 dager. Direkte 
sammenligninger kan derfor ikke utføres, men resultatene fra SOS-studien kan 
likevel kaste lys på resultatene i masteroppgavens studie. I begge studier er utvalget 
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sett under ett, uten hensyn til kjønn, alder og vekt. I SOS-studien vet vi likevel at 
andelen kvinner var 67 % (7), mens andelen i vår studie er 87 %. Kvinner har et 
lavere energiinntak enn menn (82), og det kan dermed forklare at vår studie totalt sett 
finner et lavere energiinntak enn hva SOS-studien gjør. 
Et inntak på 30-35 E % fra fett kan være akseptabelt for slanke mennesker, men for 
overvektige og individer med fedme, er det ønskelig at dette nivået ligger under       
30 E % (63). Deltakerne i denne studien hadde en energiandel fra fett over 35 %, 
mens de gastric bypass-opererte pasientene i SOS-studien (n=34), lå på grensen til 
denne verdien (7).  
Et kosthold hvor det totale karbohydratinnholdet bidrar til mer enn 50-55 E %, og det 
totale fettinnholdet bidrar til 25-30 E %, er fordelaktig for å opprettholde kroppsvekt 
og å unngå vektoppgang (63). Denne kombinasjonen er da svært aktuell for denne 
pasientgruppen. Både utvalget i denne studien og de gastric bypass-opererte i SOS-
studien (7) har en energiandel fra karbohydrater som er lavere enn anbefalt.   
Utvalget i denne studien har en høyere energiandel fra protein enn de gastric bypass-
opererte i SOS-studien (7). Utvalget i SOS-studien har en høyere energiandel fra 
alkohol enn utvalget i denne studien. 
Masteroppgavens studie inkluderer kun kostdata ved studiestart. En svakhet ved 
studien, er mangelen på slike data ved studieslutt, slik at ingen konklusjoner kan 
trekkes ut ifra intervensjonens innvirkning på deltakernes kost. Kostdata vil bli 
inkludert senere i hovedstudien ved Aker universitetssykehus HF, og da vil 
sammenligninger bli gjort for å undersøke dette nærmere. 
5.4 Videre arbeid 
Hovedstudien på Aker universitetssykehuset HF arbeider videre med deltakerne i 
masteroppgavens studie. Flere gruppemøter skal gjennomføres, og flere data skal 
innhentes. Nye deltakere vil også bli inkludert og gjennomgå samme opplegg, for å 
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oppnå ønsket deltakerantall. Datainnsamling etter to år vil bidra med kunnskap om 
hvorvidt denne formen for oppfølging gir bedre vekt- og helsestatus enn hva tidligere 
studier har vist for denne pasientgruppa.  
Mange studier har konkludert med at fedmekirurgi gir best resultater sammenlignet 
med vektnedgang oppnådd ved hjelp av andre metoder (8;32). Helsegevinsten som 
oppnås etter fedmekirurgi er størst de første årene etter operasjon (5;32). Ti år etter 
operasjon er fortsatt helsegevinsten til stede, men denne er svekket (5). Studier på 
årsakene til dette er etterlyst blant flere forskere, og det forventes at slike studier blir 
aktuelle i tiden som kommer. 
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6. Konklusjon 
I denne studien ble det ikke observert signifikante vektforskjeller mellom gruppene, 
men en tendens til vektøkning i kontrollgruppa. Det ble observert signifikant forskjell 
i endringer i glukose mellom gruppene, men ellers ingen signifikante forskjeller 
mellom gruppene vedrørende antropometriske mål og biokjemiske parametre. De to 
gruppene hadde samme energiinntak ved studiestart, men det ble observert en tendens 
til lavere inntak i kontrollgruppa. Det var lik fordeling av makronæringsstoffer og 
inntak av fiber mellom de to gruppene. 
Årsaken til mangelen på signifikante resultater i denne studien kan være et lite utvalg 
og en kort intervensjonsperiode. 
I fremtidige studier vil det være viktig at det vektlegges hvordan deltakerne skal 
motiveres og hvordan man skal oppnå god etterlevelse. Mye av kunnskapen er blitt 
formidlet til denne pasientgruppa tidligere, og det vil på tidspunktet hvor det er 
observert at de gode effektene avtar, være essensielt at deltakerne virkelig er 
motiverte og villige til å gjøre nødvendige endringer som skal opprettholdes livet ut. 
Fremtidige formål vil være å identifisere hvilke personer som opplever betydelig 
vektøkning, og hvorfor denne vektøkningen finner sted. Når disse er identifisert kan 
man sette inn tiltak mot denne gruppa, og gi disse ekstra tett oppfølging. På denne 
måten kan de gode resultatene som er oppnådd etter operasjon opprettholdes over tid 
for en større andel av de opererte. 
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8. Vedlegg 
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Vedlegg 1: Godkjennelse fra Regional Etisk Komite og Biobankregisteret 
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Vedlegg 2:  Invitasjonsbrev til deltakerne. 
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Forespørsel om deltakelse i forskningsprosjektet 
 
”Kost- og aktivitetsveiledning etter gastric bypass-operasjon” 
forebygging av ny vektøkning etter at maksimalt vekttap er oppnådd 
 
Bakgrunn og hensikt 
Dette er et spørsmål til deg om å delta i en forskningsstudie for å unngå/begrense ny vektøkning etter 
vekttapet du har oppnådd som følge av fedmeoperasjonen.  
 
Aker universitetssykehus har siden 2004 gjennomført fedmeoperasjoner. Studier viser at det etter en 
gastric bypass-operasjon er vanlig med en gjennomsnittlig vektøkning på 5 kg i perioden 2 – 5 år etter 
operasjonen. Noen opprettholder vekttapet, mens andre får en betydelig vektøkning. Flere har etterlyst 
et bredere tilbud i etterkant av fedmeoperasjonen. Dette ønsker vi nå å gjøre noe med. Du som ble 
gastric bypass-operert i perioden januar 2006 til juni 2007 får derfor forespørsel om deltakelse i denne 
studien som vil vare frem til den siste planlagte kontrollen (5 år etter operasjon). Fedme og diabetes 
type II er et stadig økende samfunnsproblem, og flere studier viser at fedmekirurgi er en effektiv 
behandling av diabetes type II. Det er vekttapet som er hovedgrunnen til remisjon av diabetes type II, 
men ved ny vektøkning er det igjen risiko for tilbakefall. Vi ønsker derfor å registrere forekomst av 
diabetes type II og blodglukosekontroll ved inklusjon og studieslutt ved hjelp av 
glukosebelastningstest, blodsukker, HbA1c (mål på blodsukkernivå over tid) og inkretinhormoner (har 
betydning for blodsukkerreguleringen). Det kan også være ønskelig å undersøke endringer i 
insulinfølsomheten i et underutvalg. 
 
Det kan bli aktuelt med delstudier i etterkant av hovedstudien som innebærer analyser av det 
innsamlede materialet. I disse delstudiene blir det aktuelt å undersøke substanser som påvirker vekt- 
og appetittreguleringen (for eksempel leptin, ghrelin og adiponectin). Dette innebærer at vi ønsker å 
oppbevare opplysningene om deg til år 2023. 
 
Hva innebærer studien? 
Dere som inkluderes i studien deles inn i 2 grupper (gruppe A og B). Begge gruppene følger vanlig 
prosedyre, det vil si individuelle konsultasjoner 2 år og 5 år etter operasjon, samt gruppemøter 3 og 4 
år etter operasjon. I tillegg skal begge grupper, ved studiestart og studieslutt, fylle ut matbøker, måle 
aktivitesnivået, fylle ut et aktivitetsskjema og livskvalitetsskjema, registrere bruk av medikamenter 
(blodtrykk, kolesterol, diabetesmedisiner), måle blodtrykket, ta blodprøver og registrere midje- og 
hofteomkrets, vekt, BMI og fettprosent (gruppe B skal gjenta dette underveis i studien). Gruppe B skal 
i tillegg delta på regelmessige gruppemøter: 
 12 gruppemøter i perioden september 2008 til september 2009  
 4 ekstra gruppemøter i perioden september 2009 til september 2010   
 
Mulige fordeler og ulemper 
Fordelen med å delta i studien er at du får ekstra oppfølging sammenlignet med dagens tilbud. Ekstra 
oppfølging kan redusere risikoen for ny vektøkning etter fedmeoperasjonen. Deltakelse i studien 
krever at du møter til regelmessige konsultasjoner på Aker Universitetssykehus HF.  
 
Hva skjer med prøvene og informasjonen om deg?  
Prøvene tatt av deg og informasjonen som registreres om deg, skal kun brukes slik som beskrevet i 
hensikten med studien. Alle opplysningene og prøvene vil bli behandlet uten navn og fødselsnummer 
eller andre direkte gjenkjennende opplysninger. En kode knytter deg til dine opplysninger og prøver 
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Det vil ikke være mulig å identifisere deg i resultatene av studien når disse publiseres.  
 
Frivillig deltakelse 
Det er frivillig å delta i studien. Du kan når som helst og uten å oppgi noen grunn trekke ditt samtykke 
til å delta. Dette vil ikke få konsekvenser for din videre behandling. Om du nå sier ja til å delta i 
studien, kan du senere trekke tilbake ditt samtykke uten at det påvirker din øvrige behandling. Dersom 
du senere ønsker å trekke deg eller har spørsmål til studien, kan du kontakte Susanna Hanvold 
(prosjektleder) på tlf: 22894872 eller Rose-Linn Bø på tlf: 95749395 eller på e-mail: 
r.l.bo@studmed.uio.no. 
 
 
 
Ytterligere informasjon om studien finnes i Kapittel A – utdypende forklaring om hva studien innebærer. 
Ytterligere informasjon om biobank, personvern og dine rettigheter finnes i Kapittel B – 
Personvern, Biobank og økonomi. 
Samtykkeerklæring følger etter kapittel B.  
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Kapittel A- utdypende forklaring om hva studien innebærer 
 
Etter en fedmeoperasjon oppnår de fleste et tilfredsstillende vekttap, men det er viktig med varig 
livsstilsendring for å opprettholde dette vekttapet. Ønsker du å delta i denne studien får du en tettere 
oppfølging enn dagens regime tilsier. Tettere oppfølging kan gjøre det lettere å opprettholde oppnådd 
vekttap.  
 
Ønsker du ikke å delta i studien vil du likevel få tilbud om å fortsette å følge dagens 
oppfølgingsregime. Dagens regime går ut på at fedmeopererte følges opp med individuelle 
konsultasjoner av klinisk ernæringsfysiolog 2 mnd., 6 mnd., 1år, 2 år og 5 år etter operasjon. I tillegg 
tilbys gruppemøter 3 og 4 år etter operasjon.  
  
 For å kunne delta er det flere kriterier som må oppfylles: 
 
 Inklusjonskriterier 
o Gastric bypass-operert i perioden januar 2006 – juni 2007. 
 Eksklusjonskriterier 
o Pasienter med alvorlige komplikasjoner som følge av fedmeoperasjonen 
o Immobile pasienter 
o Fremmedspråklige pasienter som ikke forstår norsk. 
o Deltakelse i ASGARD studien
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Hva forventer vi av deg som ønsker å delta i studien? 
Vi forventer at du, så langt det er mulig, møter opp til avtalt time. Dette innebærer følgene: 
 
 Gruppe A Gruppe B 
Studiestart (september 2008)  Matdagbøker 
 Aktivitetsskjema/4-dagers aktivitetsmåling 
 Livskvalitetsskjema 
 Fastende blodprøver 
 Blodtrykk 
 Midje/hofteomkrets, vekt, fettprosent 
 Registrere medikamentbruk 
 Glukosebelastningstest/Clamp* 
4 mnd. (januar 2009)  Aktivitetsskjema/4-dagers aktivitetsmåling 
 Livskvalitetsskjema 
 Fastende blodprøver 
 Blodtrykk 
 Midje/hofteomkrets, vekt, fettprosent  
 Registrere medikamentbruk 
12 mnd. (september 2009)   Matdagbøker 
 Aktivitetsskjema/4-dagers 
aktivitetsmåling 
 Livskvalitetsskjema 
 Fastende blodprøver  
 Blodtrykk 
 Midje/hofteomkrets, vekt, 
fettprosent 
 Registrere medikamentbruk 
18 mnd. (2009/2010) Gruppeundervisning 
(dagens regime) 
Gruppeundervisning (dagens 
regime) + vekt 
2 år (2011/2012)  Matdagbøker 
 Aktivitetsskjema/4-dagers aktivitetsmåling 
 Livskvalitetsskjema 
 Fastende blodprøver 
 Blodtrykk 
 Midje/hofteomkrets, vekt, fettprosent 
 Registrere medikamentbruk 
 Glukosebelastningstest/Clamp* 
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* Glukosebelastningstesten skal tas fastende: blodsukkeret måles, deretter drikker du en sukkerløsning, for så 
etter 2 timer igjen måle blodsukkeret. Med denne metoden kan man identifisere hvem som har diabetes type II, 
evt er i riskosonen for å utvikle diabetes type II. Identifisering av diabetes type II/nedsatt glukosetoleranse kan 
også gjøres med Clamp-testen: blodsukkeret måles, deretter tilføres glukoseløsning og insulin direkte i blodet. 
Blodsukkeret og insulin-nivået måles hvert 5.minutt. Testen gir et mål på hvor godt kroppen reagerer på insulin. 
 
 Gruppe B skal i tillegg delta på 12 gruppemøter i løpet av det første året og 4 ekstra gruppemøter 
det andre året. Hver gruppe vil bestå av ca 15 - 20 personer. Møtene, det første året, ledes av Rose-
Linn Bø (masterstudent i klinisk ernæring). Møtene er hyppigst i starten, etter hvert som de 
organiserte møtene blir mindre hyppige, oppfordres dere til å danne selvhjelpsgrupper.  
 Blodprøvene skal tas etter 12 timers faste. I tillegg til de standard blodprøvene som blir tatt ved 
vanlig kontroll, ønsker vi blant annet å måle nivå av homocystein og cystein.  
 
Som nevnt tidligere kan du når som helst trekke deg fra studien. For å oppnå best mulige resultater 
håper vi du vil fullføre hele studieperioden. For å motivere til å fullføre studieperioden vil vi derfor 
trekke ut én fra gruppe A og én fra gruppe B som vinner et gavekort på kr. 1000,-.  For å være med i 
trekningen av gavekortet må du delta på det første - og siste møtet, og på minimum 60 % av de 
resterende møtene. 
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Kapittel B - Personvern, biobank og økonomi. 
 
Personvern 
Følgende opplysninger om deg blir registrert: vekt, midje- og hofteomkrets, BMI, fettprosent, 
blodtrykk. I tillegg blir analyser av matdagbøker, aktivitetsskjema og blodprøver (blant annet triglyserider, 
total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol, glukose, HbA1c, homocystein, cystein, vitamin D, folat,  vitamin B6, 
vitamin B12, ionisert kalsium, Hb, ferritin, kreatinin, natrium, kalium, total protein, albumin, leverenzymer, CRP, ALP, 
fosfat, PTH, inkretinhormoner) registrert. Disse opplysningene slettes i år 2023.  
 
Aker Universitetssykehus HF ved administrerende direktør er databehandlingsansvarlig. 
 
Biobank  
Blodprøvene som blir tatt og informasjonen utledet av dette materialet vil bli lagret i en 
forskningsbiobank ved Aker universitetssykehus. Hvis du sier ja til å delta i studien, gir du også 
samtykke til at det biologiske materialet og analyseresultater inngår i biobanken. Biobankkoordinator 
Turid Eide er ansvarlig for biobanken. Biobanken planlegges å vare til år 2023. Etter dette vil 
materialet og opplysningene bli ødelagt etter interne retningslinjer.  
 
Rett til innsyn og sletting av opplysninger og prøver  
Hvis du sier ja til å delta i studien, har du rett til å få innsyn i hvilke opplysninger som er registrert om 
deg. Du har videre rett til å få korrigert eventuelle feil i de opplysningene vi har registrert. Dersom du 
trekker deg fra studien, kan du kreve å få slettet innsamlede prøver og opplysninger, med mindre 
opplysningene allerede er inngått i analyser eller brukt i vitenskapelige publikasjoner.  
 
Økonomi 
Oppstart av studien finansieres gjennom et forskningsstipend på kr. 20000,- fra FAS. Det er også 
ønskelig å søke forskningsmidler fra andre instanser. Det er ingen interessekonflikter som oppstår på 
grunn av disse midlene. 
 
Informasjon om utfallet av studien 
Deltakerne har etter at alle analyser er fullført, rett til å få informasjon om resultatet av studien.  
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Samtykke til deltakelse i studien 
 
 
Jeg er villig til å delta i studien ”Kost- og aktivitetsveiledning etter gastric bypass-operasjon”. Jeg 
godtar også at innsamlet materiale kan benyttes til videre forskning etter at hovedstudien er avsluttet.  
 
 
---------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 
(Signert av prosjektdeltaker, dato) 
 
 
 
 
 
 
 
 
Jeg bekrefter å ha gitt informasjon om studien 
 
 
---------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 
(Signatur, dato) 
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Vedlegg 3: Matdagbok 
 96 
 97
 98 
 99
 100 
 101
 102 
 103
 104 
 105
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Vedlegg 4: Bildehefte til matdagbok 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 107
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Vedlegg 5: Gruppemøte 1: Mål og delmål 
 
 
MOTIVASJONSLISTE MED MÅL OG DELMÅL 
 
Når prosjektet er ferdig vil jeg ha nådd følgende mål: 
 
1. 
 
2. 
 
3. 
 
Evt flere: 
 
Er det noe du vil kunne gjøre når du har nådd ditt mål, som du ikke kan gjøre i dag? 
 
 
 
Fordeler / gevinster ved å delta i prosjektet: 
 
1. 
 
2. 
 
3. 
 
Hva øker mine muligheter til å lykkes? 
 
1. 
 
2. 
 
3. 
 
Ulemper / oppofrelser ved å delta: 
 
1. 
 
2. 
 
3. 
 
Hva kan hindre meg i å lykkes? 
 
1. 
 
2. 
 
3. 
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Vedlegg 6: Gruppemøte 3: Mål innen fysisk aktivitet 
 
Fysisk aktivitet – del 2 – gruppemøte 3 
 
 
Har du vært i mer fysisk aktivitet enn vanlig de siste to ukene? 
 
 
Beskriv en ting du har gjort siden sist innen fysisk aktivitet, som du er fornøyd med. 
 
 
 
Hvor aktiv er du nå? Ring rundt det som passer for deg. 
- lite aktiv 
- middels aktiv 
- svært aktiv 
 
 
Velger du de aktive hverdagsaktivitetene? (Trapper, gå, sykle...) 
 
 
Hvilke faktorer påvirker ditt fysiske aktivitetsnivå? 
- dårlig erfaring/negative opplevelser med fysisk aktivitet 
- lav toleranse for fysisk aktivitet 
- mangler motivasjon 
- interessante TV-program 
- er trøtt/sliten, mangler overskudd 
- har ingen å være i aktivitet sammen med 
- det er ubehagelig å røre på seg 
- økonomi 
- ubehag, treningsverk med fysisk aktivitet 
- tid 
- forventede resultater uteblir 
- lav selvtillit/selvfølelse 
- liten/ingen støtte fra andre 
- misliker fysisk aktivitet 
 
 
Lag en liste over tre vaner innen fysisk aktivitet som du ønsker å endre. Ranger dem etter 
hvor lette de er å endre. 
 
 1. 
 
 2. 
 
 3. 
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Hva er målet ditt ? 
 
 
 
Hvilke delmål har du – hva skal du klare om 2 uker – 4 uker – 6 uker – 12 uker....? 
 
-        
 
-  
 
- 
 
-   
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Vedlegg 7: Gruppemøte 3: Hjemmeoppgave om fysisk aktivitet 
 
Hjemmeoppgave til gruppemøte nr 4, 11. november (Obs! Oasen)  
og 13. november (Dagligstua). 
 
EN TYPISK INAKTIV DAG 
 
Velg tre dager som pleier å være blant de mest inaktive for deg. 
Anslå hvor mange minutter du bruker på de ulike aktivitetene hver av disse dagene. 
Summer til slutt hvor mange minutter du bruker på alle aktivitetene per dag.  
Dersom du bruker skritteller, noter antall skritt per dag. 
 
 
Aktivitet  
 
 
.................dag 
 
.................dag 
 
.................dag 
Langsom gange 
 min min
 
min 
Rask gange 
 min min
 
min 
Gå i trapper 
 min min
 
min 
Løpe 
 min min
 
min 
Sykle 
 min min
 
min 
Svømme 
 min min
 
min 
Trene 
 min min
 
 min 
Ballspill 
 min min
 
min 
Danse 
 min min
 
min 
Lett husholdsarbeid 
 min min
 
min 
Tungt husholdsarbeid 
 min min
 
min 
 
 min min
 
min 
 
 min min
 
min 
 
 min min
 
min 
 
TOTALT: min min
 
min 
Antall skritt: 
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EN TYPISK AKTIV DAG 
 
 
Velg tre dager som pleier å være blant de mest aktive for deg. 
Anslå hvor mange minutter du bruker på de ulike aktivitetene hver av disse dagene. 
Summer til slutt hvor mange minutter du bruker på alle aktivitetene per dag. 
Dersom du bruker skritteller, noter antall skritt per dag. 
  
 
 
 
 
 
Aktivitet  
 
 
.................dag 
 
.................dag 
 
.................dag 
Langsom gange 
 min min
 
min 
Rask gange 
 min min
 
min 
Gå i trapper 
 min min
 
min 
Løpe 
 min min
 
min 
Sykle 
 min min
 
min 
Svømme 
 min min
 
min 
Trene 
 min min
 
 min 
Ballspill 
 min min
 
min 
Danse 
 min min
 
min 
Lett husholdsarbeid 
 min min
 
min 
Tungt husholdsarbeid 
 min min
 
min 
 
 min min
 
min 
 
 min min
 
min 
 
 min min
 
min 
 
TOTALT: min min
 
min 
Antall skritt: 
 
 
 
Utarbeidet med bakgrunn i Obesitas (60). 
